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L Uber Arteriosklerose, Arteriolosklerose und genuine 
Hypertonie. 


Von 
Fritz Munk - Berlin. 
Mit 10 Textabbildungen. 
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Es ist eine bekannte Erfahrung, daß die unter dem Begriff der Arterio- 
sklerose bzw. Atherosklerose zusammengefaßten Gefäßveränderungen für den 
pathologischen Anatomen eine wesentlich andere Bedeutung haben als 
für den Kliniker. Der erstere stellt bei der Obduktion die Art, dieIntensität 
und die Verbreitung des Prozesses fest, während der letztere im ganzen 
Krankheitsverlauf die funktionellen Folgeerscheinungen der Prozesse 
beobachtet. Bei dieser verschiedenen Betrachtungsweise besteht aber in überaus 
zahlreichen Fällen ein außerordentliches Mißverhältnis der Befunde. Der 
pathologische Anatom findet häufig eine intensive und ausgebreitete Arterio- 
sklerose, wo diese Veränderungen im Krankheitsbilde überhaupt keine Rolle 
spielten, oder vom Kliniker nicht erkannt, ja nicht einmal vermutet werden 
konnten. Umgekehrt wird der Arzt bei manchen Kranken subjektive Be- 
schwerden und objektive Befunde auf Gefäßveränderungen zurückführen, die 
vom pathologischen Anatomen in viel geringerem Umfange angetroffen und 
erst nach genauer mikroskopischer Untersuchung entdeckt werden können. 

Diese täglich in Erscheinung tretende Divergenz der anatomischen und 
klinischen Befunde und Beurteilung der Arteriosklerose entrollt alle Pro- 
bleme und Fragen über das Wesen der Arteriosklerose als 
Krankheit, über ihre Ätiologie, Pathogenese, und letzten Endes 
über ihreProphylaxe und Therapie, wiesie namentlich in klinischer 
Hinsicht für unsere Kenntnisse von Bedeutung sind. 

Die Erforschung der Arteriosklerose wird daher fast durch jeden Krank- 
heitsfaH angeregt und lebendig gehalten. Man kann jedoch behaupten, daß 
weder die klinische noch die anatomische Forschung während der letzten zehn 
Jahre diesen Anregungen in genügendem Maße entsprochen haben. In beiden 
Richtungen beobachtet man während der letzten Jahrzehnte vorwiegend das 
Bestreben einer Vereinheitlichung sowohl der anatomischen wie 
der ätiologisch-pathogenetischen Auffassung der Arteriosklerose, 
wodurch einem Fortschreiten unserer Erkenntnis dieser Krankheit ohne Zweifel 
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cin Hemmnis in den Weg gestellt wurde. Erst neuerdings bemerken wir eine 
Umkehr von der unitarischen Richtung, ein separatistisches Vor- 
gehen in der Betrachtung und Auffassung der einzelnen anatomischen Vor- 
gänge selbst, ihrer Beziehungen zur Ursache und Entstehung, sowie ihrer 
klinischen Bedeutung. 

Die folgende Abhandlung stellt einen weiteren Versuch auf diesem Wege 
dar, indem sie, vorwiegend vom klinischen Gesichtspunkte und einer er- 
kannten klinischen Notwendigkeit ausgehend, die Abtrennung einer be- 
stimmten Form von Gefäßerkrankung aus dem allgemeinen Rahmen der 
Arteriosklerose zum Ziele hat. 

Wenn wir zunächst einen Überblick über die geschichtliche Entwicklung 
und den heutigen Stand des Begriffes der Arteriosklerose werfen, so weist schon 
das Studium der älteren Literatur bereits da und dort Ansätze und Versuche 
auf, die verschiedenen heute in diesem Begriff zusammengefaßten Vorgänge 
und Erscheinungen gesondert zu betrachten und zu beurteilen. Diese Versuche 
wurden in den letzten Jahrzehnten immer seltener und erst einzelne der aller- 
jüngsten Arbeiten über das Wesen der Gefäßprozesse lassen ein Abweichen 
von der unitarischen Auffassung der ‚Arteriosklerose‘ erkennen. 

Gemäß der klinischen Aufgabe dieser Abhandlung kann die überaus reich- 
haltige Literatur über die Arteriosklerose hier jedoch nur in dem Maße Berück- 
sichtigung finden, als sie uns in dem Erstreben des genannten Zieles fördert und 
zum klinischen Verständnis notwendig ist. 


A. Allgemeiner Teil. 


I. Geschichtlicher Überblick. 


a) Pathologisch-anatomisches. 

Die Erörterungen über die Genese und den Charakter des arterioskleroti- 
schen Prozesses gehen auf Virchow zurück, der in seiner „Endarterütis chronica 
deformans‘“ einen auf Entzündung basierenden Prozeß erblickt, aus dem 
unter Verdickung der faserigen Interzellularsubstanz und Zellvermehrung, 
sowie unter fettiger Degeneration sekundär das Atherom entsteht. Von diesem 
aktiven Prozeß trennt er die oberflächlichen Fettstreifen in der Aorta als einen 
passiven, durch Ernährungsstörungen bedingten Prozeß ab. 

Im Gegensatz zu dieser Anschauung Virchows steht die namentlich von 
Marchand ausgehende, von Jores, Thoma und anderen durch ausgedehnte 
Untersuchungen begründete und von den meisten pathologischen Anatonıen 
(Benda, Aschoff u. a.), namentlich auch von den französischen Autoren 
(Brault u. a.) angenommene Erklärung der Arteriosklerose als eine trophi- 
sche Störung der Arterienwand. Die einzelnen Erscheinungen werden 
lediglich als Glieder eines fortschreitenden Vorganges angeschen, der 
von der Degeneration (Quellung und Verfettung der Intima) seinen Aus- 
gang nimmt. Als sekundäre Folgen der degenerativen Prozesse stellen sich 
dann erst die proliferativen und reaktiv entzündlichen Vorgänge ein, 
die zur Bildung des Atheroms führen. 

Eine weitere Auffassung über die Entstehung des arteriosklerotischen Pro- 
zesses stammt von Köster. Ebenso wie Virchow erblickt auch Köster 
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den Ursprung der Arteriosklerose in einer Entzündung, die aber ihren Aus- 
gangspunkt nicht in dem Endothel, sondern an den Vasa vasorum 
nimmt. Diese Anschauung fand namentlich in der französischen Schule viele 
Anhänger (Hippolyte Martin, Huchard, Teissier u. a.), und in deren 
Arbeiten eine ausführliche Begründung. In Deutschland wurde sie namentlich 
von Aufrecht vertreten und gestützt. Marchand hält dieser Auffassung 
über die Entstehung der Arteriosklerose entgegen, daß die sogenannte chronische 
Endarteriitis ja nicht nur an den Gefäßen mit Vasa vasorum zu finden ist, 
sondern daß sich analoge Veränderungen auch an den präkapillaren Gefäßen, 
z. B. an den kleinsten Gehirnarterien vorfinden, die keine Vasa vasorum be- 
sitzen. Huchard sowie auch Teissier treten diesem Einwand Marchands 
mit der sehr bemerkenswerten Feststellung entgegen, daß eben die Atheromatose 
und die an den Präkapillaren auftretende Arteriosklerose keineswegs iden- 
tisch, sondern durchaus verschiedene Prozesse seien. Die erstere be- 
zeichnet Huchard lediglich als eine ‚Läsion‘, die letztere aber als die Krank- 
heit selbst. An den größeren Gefäßen führt die Arteriosklerose der kleinsten 
Gefäße in dem ihnen zugehörigen Versorgungsbezirk zu einer Läsion, die wir 
als ‚‚Atheromatose‘‘ bezeichnen; in den viszeralen parenchymatösen Organen 
aber analog zu einer schrumpfenden fibrösen Degeneration, zu einer „visze- 
ralen Sklerose“. 

Es sei bereits an dieser Stelle hervorgehoben, daß Teissier von dieser 
Anschauung ausgehend die Notwendigkeit einer Trennung der Atheroma- 
tose von der Arteriosklerose in bezug auf Ätiologie, Pathogenese, sowie 
nach ihren klinischen Erscheinungen und Verlauf erkannt und befürwortet hat. 
Den Prozeß an den größeren Arterien sieht er als eine Entwicklungskrank- 
heit an und sucht ihre Ursache in schweren Störungen der inneren glandulären 
Tätigkeit. Teissier hebt besonders hervor, daß diese Erkrankungen niemals 
die direkte Folge einer Gefäßhypertension ist, sondern häufig sogar von 
arterieller Hypotension begleitet wird. Wenn dabei Organstörungen auf- 
treten, so können sie eine Folge der verringerten Leistungsfähigkeit oder der 
Blutarmut der Organe, nicht aber einer ‚.interstitiellen Sklerose‘‘ sein. Dagegen 
ist der Prozeß an den kleinen Arterien (ohne Vasa vasorum), also die ‚Arterio- 
sklerose‘‘ in Teissiers engerem Sinne, seiner Meinung nach auf eine Auto- 
intoxikation zurückzuführen. Diese Form hat stets eine Neigung zu einer 
allgemeinen und teilweisen Hypertension. Ihre Lokalisation an den Arteriolen 
der parenchymatösen Organe verursacht eine ‚‚interstitielle Sklerose“. Bei 
dieser Unterscheidung sprechen in weitgehendem Maße klinische Gesichts- 
punkte mit, denen wir im Verlauf unserer Abhandlung näher treten werden. 

Aufrecht stimmt dieser Abtrennung im Prinzip bei, lehnt jedoch Huchards 
Begriff der ‚‚viszeralen Sklerose‘, sowie auch Teissiers Trennung des Atheroms 
von der Arteriosklerose ab und betont besonders das entzündliche Moment. 
Seiner Auffassung nach ‚dürfte es doch wohl korrekter sein, der Arteriosklerose 
mit ihrem häufigen Ausgang in Atheromatose, resp. atheromatöse Herde ihre 
bisherige Domäne zu belassen. Für die Analogie der Prozesse in den Gefäßen 
mit eigenen Arteriae nutritiae und in den Organen mit spezifisch funktionie- 
reudem Parenchym, zumal in den Nieren — eine Analogie, welche aus der 
klinischen Beobachtung des gemeinsamen Vorkommens beider Prozesse mit 
Recht hergeleitet werden kann — läßt sich eine richtigere Deutung geben, 
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wenn wir der Entstehung der Arteriosklerose die entzündliche Erkrankung 
der Arteriae nutritae zugrunde legen und darauf die Veränderung der 
mittleren und inneren Gefäßhaut zurückführen. Dann brauchen wir nur den 
kleinsten arteriellen Gefäßen der Parenchymorgane, zumal der Niere, dieselbe 
Rolle zuzusprechen, wie denen der Gefäßwände, um eine vollkommene Analogie 
der Prozesse herzustellen. In den größeren Gefäßen kommt es zu einer von den 
Arteriae nutritiae ausgehenden Arteriitis mit den durch den besonderen Bau 
der Gefäßwand bedingten Folgen, in der Niere zu einer von den Vasa afferentia 
der Glomeruli — die ein Analogon der Vasa nutritia der Gefäße darstellen —, 
ausgehenden diffusen chronischen Nephritis mit schließlichem Zustande- 
kommen der roten Schrumpfniere.‘ 

Jores wendet sich in seiner bekannten und für die bisher geltende Auffassung 
der Arteriosklerose grundlegenden Arbeit ganz allgemein gegen die Entzün- 
dungstheorie. Er weist darauf hin, daß die Lehre von der Entzündung heute 
nicht mehr auf dem Boden Virchows steht und dessen Auffassung der Athero- 
matose schon aus diesem Grunde nicht mehr zutreffend sein kann. 

Er stellt in den Mittelpunkt des arteriosklerotischen Prozesses die Intima- 
verdickung, von der er zwei verschiedene Arten unterscheidet, und zwar 
eine hyperplastische und eine durch regenerative Bindegewebswuche- 
rungen entstandene Intimaverdickung. Die erstere spielt bei der Arterio- 
sklerose die Hauptrolle; sie ist, sowohl wegen ihrer histologischen Struktur, 
als wegen ihrer Entwicklung, nicht als ein entzündlicher Prozeß anzu- 
sprechen, sondern tritt mehr oder weniger stark bei jedem Menschen ganz all- 
mählich bereits in den ersten Lebensjahren in der Gefäßwand auf und stellt darum 
als solche gewissermaßen einen physiologischen Vorgang dar. Die hyperplastische 
Intimaverdickung ist charakterisiert durch eine aus kräftigen, elastischen 
Lamellen bestehende Grundsubstanz. Die Bildung dieser Lamellen geschieht 
durch Abspaltungen aus der Membrana elastica interna. Diese Schicht der 
Intima wird bei der Arteriosklerose hypertrophisch und verfällt der 
fettigen Degeneration. Demgegenüber besteht bei der regenerativen Intima- 
verdickung, die möglicherweise entzündlichen Ursprungs sein kann, eine binde- 
gewebige Grundsubstanz. Die in dieser mehr oder weniger reichlich auftretenden 
elastischen Fasern haben eine der regenerativen Neubildung elastischen Gewebes 
gleiche Genese. Jores sieht diese Form sowie die Erscheinungen der sogenannten 
Mesarterütis an und für sich nicht als die Zeichen einer produktiven Entzündung 
an, sondern schlechtweg als eine die gesamte Gefäßwand umfassende binde- 
gewebige Proliferation. Ihr entzündlicher Ursprung muß in jedem Falle 
erst besonders erwiesen werden. 

In der Auffassung der fettigen Degeneration steht Jores im Gegensatz 
zu Virchow auf dem Standpunkte, daß ein Wesensunterschied zwischen den 
gewöhnlichen Fettflecken und denen des Atheroms nicht bestcht. Die fettige 
Degeneration ist nach Jores der primäre Vorgang gegenüber der Binde- 
gewebswucherung, bzw. die Ursache der Entwicklung des Bindegewebes der 
Intima. Die Bindegewebswucherung kann einerseits die Bedeutung einer 
Ersatzwucherung für untergegangenes Parenchym, andererseits den Charakter 
einer reaktiven Entzündung haben. Jores fand fettige Degeneration stets gleich- 
zeitig mit Verdickung der Intima und betrachtet alle Vorgänge lediglich 
als Stadien des arteriosklerotischen Prozesses. Während Virchow 
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behauptet, daß die Fettmetamorphose auftritt, wenn die Intima eine gewisse 
Dicke erreicht hat, gibt Jores an, daß er niemals eine begrenzte Verdickung 
der Intima der Arterie ohne gleichzeitige Degeneration in der Tiefe ange- 
troffen habe. Nach Jores, der in der Arteriosklerose eine trophische Störung 
der Gefäßwand erblickt, kommen bei diesem Prozeß demnach folgende Vor- 
gänge in Betracht: 

l. Fettdegeneration, die oberflächlich sein oder in die Tiefe dringen 
kann. 

2. Intimaverdickung, wobei er eine rein regenerative Bindegewebs- 
wucherung und eine hyperplastische Intimaverdickung unterscheidet. 

3. Das Atherom, das wiederum oberflächlich sein oder durch die zwischen 
den ursprünglich fettig degenerierten Intimastellen und die tieferen Degenera- 
tionsstellen eindringende und sich breitmachende Intimawucherung in die 
Tiefe versenkt sein kann. Zu diesen Prozessen kommt endlich noch 

4. die Verkalkung. Diese tritt auf in allen Schichten der Gefäße und 
stellt sich als eine Kalkeinlagerung in degenerierte oder nekrotische Zellen 
und Gewebspartien ein. 

Alle diese Vorgänge können in wechselnder Intensität und Dauer auftreten, 
führen aber schließlich doch in der geschilderten Reihenfolge zur Atheroma- 
tose bzw. zur Arteriosklerose. Diese von Jores zur Geltung gebrachte 
Auffassung, wonach die Arteriosklerose einen einheitlichen, mehr oder 
weniger fortschreitenden, pathologisch-anatomischen Prozeß darstellt, bildet die 
Grundlage der heute auch in der Klinik üblichen Vorstellung der 
Arteriosklerose als einer bestimmten, mehr oder weniger intensiv 
auftretenden, hauptsächlich durch ihre Lokalisation variierenden 
Krankheitsform. Diese Auffassung konnte um so mehr Fuß fassen, als 
auch die Studien über die Pathogenese der Arteriosklerose ebenso auf das 
Bestreben nach einer einheitlichen Erklärung des Prozesses eingestellt 
waren, wie die pathologisch-anatomischen. 


b) Pathogenetisches. 


Während die Lehre von der Ernährungsstörung als Ursache der krank- 
haften Veränderung der Intima bereits auf den Schöpfer der Bezeichnung 
„Arteriosklerosis“, auf Lobstein zurückgeht, wird von Rokitansky eine 
„mechanisch funktionelle“ Überanstrengung der Gefäße in den 
Vordergrund gestellt. In der Folgezeit erhält die Lehre von der Entstehung 
der Arteriosklerose in der Klinik namentlich unter dem Einfluß Trau bes eine 
noch breitere Basis. Die Krankheit wird ganz allgemein als die Folge einer 
„Abnutzung“ angesehen, bei der das mechanische Moment die Haupt- 
rolle spielt. Die ,Atherosklerose“‘ ist nach Marchand ‚eine progressive Er- 
nährungsstörung der Gefäßwand, die mit Quellung, Verdickung und Sklerose 
der Intima, Vermehrung und Degeneration ihrer zelligen Elemente einhergeht 
und zu partieller Nekrose, zu Zerfall und Verkalkung führt, an der sich beson- 
ders an den Arterien der Extremitäten die Media in hohem Grade beteiligt“. 

Die mechanische Theorie findet in der Art und Verbreitung der arterio- 
sklerotischen Prozesse eine gewisse natürliche Stütze. Schon den ersten 
Erforschern der Arteriosklerose fiel eine gewisse Vorliebe der Lokalisation 
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der Prozesse an bestimmten Teilen des Arteriensystems auf. In annähernder 
Übereinstimmung wurden die sklerotischen Veränderungen in erster Linie an 
den größeren Arterien (Aorta, Karotis, Diaca communis), dann an den Gehirn- 
und Darmarterien gefunden. Brooks gibt dagegen folgende Statistik über 
die Häufigkeit des Vorkommens: 


Es waren befallen: 


Koronargefäße . . . in 270 Fällen 
Gehirngefäße . . . . in 1322 ,, 
Nierengefäße . . . .in 8l ,, 
Pankreasgefäße . . . in 74 „, 
Art. hepatica. .. .in 43 


Art. lienalis . . ..in 35 ,, 


Diese Statistiken sind ja allerdings sehr allgemein gehalten und berücksich- 
tigen nur die Endstadien; immerhin 'äßt sich daraus erkennen, daß sich 
die Prozesse vorwiegend an den am meisten in Anspruch genommenen 
Gefäßen lokalisieren. Hierher gehört auch die Beobachtung des häufigen 
Auftretens der Arteriosklerose an den Beinarterien bei den männlichen 
Lastträgern und Schwerarbeitern, und umgekehrt die Lokalisation der 
Prozesse an den Armgefäßen der Wäscherinnen, ebenso auch die Lokali- 
sation der Prozesse an den stark in Anspruch genommenen Stellen in den 
Gefäßen selbst (Abgang von Seitenästen usw.). Ferner finden sich in der 
Literatur eine große Anzahl kasuistischer Beiträge, durch welche eine mechanische 
Schädigung als Ursache der Arteriosklerose aus der besonderen Art der Einzel- 
fälle nachgewiesen wird. Es sind dies besonders solche Fälle, welche Beziehungen 
cines Traumas zur Arteriosklerose erkennen lassen. 

Durch systematische Untersuchungen hat Thoma seit mehr als 
30 Jahren in einer Reihe von Arbeiten das mechanische Prinzip bei der 
Entstehung der Arteriosklerose gewissermaßen lokalistisch begründet. Die 
zahlreichen Auseinandersetzungen, die sich an diese Arbeiten anschließen, 
können hier nur durch den Hinweis auf die Veröffentlichungen von Roux, 
Fuchs, Strahel, Sach, Aschoff, sowie auf die neueren Arbeiten von Thoma 
selbst Berücksichtigung finden. 

Thoma hat seine Lehre noch einmal in jüngster Zeit unter Berücksichtigung 
der neueren Fortschritte auf dem Gebiet der Arteriosklerose in einem Aufsatz 
der Münch. med. Wochenschr. 1920, Nr. 11 zusammengefaßt, dem wir die 
folgenden Ausführungen entnehmen. Thoma geht davon aus, daß in der Regel 
allgemeine Stoffwechselstörungen verschiedener Art als die wesentliche 
Ursache der angehenden Arteriosklerose zu betrachten sind. Es entsteht zuerst 
eine Schwächung der Gefäßwand („Angiomalazie‘“), die sich in einer 
größeren Dehnbarkeit derselben kundgibt. In diesem Stadium können vorüber- 
gehende Steigerungen des Blutdruckes zu Aneurysmabildungen und Ruptur 
Veranlassung geben. Das angiomalazische Gefäß zeigt eine erweiterte Gefäß- 
lichtung. Als zweites Stadium folgt eine langsam fortschreitende Neubil- 
dung von Bindegewebe, sowie von elastischen und muskulären Elementen 
in der Intima. Dadurch wird die Arterienwand fester und zugleich weniger 
dehnbar. Es entsteht die „Sklerose“ der Arterie. Die Gefäßlichtung wird 
durch die Intimaverdickung eingeschränkt. 
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Für die Entstehung der Gewebsneubildung hat Thoma seine sog. „histo- 
mechanischen Gesetze‘ aufgestellt, wonach unter normalen, wie unter 
pathologischen Bedingungen jede dauernde Verzögerung der Randzonen des 
Blutstroms unter einen bestimmten Wert Ursache für eine Verengerung der 
Gefäßlichtung wird, während umgekehrt jede dauernde Beschleunigung der 
Randzonen des Blutstromes über den genannten kritischen Wert hinaus Ver- 
anlassung zu einer Erweiterung der Gefäßlichtung gibt. Durch Einspritzung von 
Paraffin konnte Thoma nachweisen, daß die Innenfläche der Arterien auch 
bei hochgradiger Verdickung fast stets vollständig glatt und die Querschnitte 
stets annähernd kreisrund sind. Es besteht demnach in vivo das Bestreben, 
der Blutbahn stets einen glatten, gleichmäßigen Lauf in der Arterie zu 
verschaffen. Thoma fand nun in der Regel, daß die stärkste Verdickung in 
der Intima mit der ausgiebigsten Dehnung und Verdünnung der Media zu- 
sammenfällt.e Wenn die Media an einer Stelle nach außen vorgewölbt ist, so 
wird die dabei entstandene Ausbuchtung der Gefäßlichtung gewissermaßen 
kompensatorisch durch die bindegewebige Verdickung der Intima wieder aus- 
geglichen. Die Ausbuchtung der Media, die Angiomalazie, ist also das Pri- 
märe, die Intimaverdickung der sekundäre Vorgang. 

Bei der Entstehung der Intimaverdickung würde es sich demnach nach 
Thoma in der Hauptsache um eine Reaktion des Gewebes auf bestimmte Ver- 
änderungen der physikalischen Einwirkung der Blutbahn handeln, wobei 
die Verlangsamung der Randzone der Blutbahn die Hauptrolle spielt. 

Das dritte der histomechanischen Gesetze von Thoma besagt weiter, daß 
das Wachstum der Wanddicke bestimmt wird durch die Spannung der 
Gefäßwand. Wenn die Spannung in den neugebildeten Bindegewebsmassen mit 
der Zeit eine gewisse Höhe erreicht hat, so kommt es zur regressiven Umwand- 
lung, zur hyalinen Degeneration, zur Verkalkung und schließlich zum Atherom. 
Es besteht also zwischen der Auffassung von Thoma und der von Jores 
ein prinzipieller Gegensatz, in dem der erstere den Beginn der Erkrankung in 
die Media, der letztere in die Intima verlegt. Der Begriff der Angiomalazie 
als einem Vorstadium der Arteriosklerose würde dem Kliniker die Aufgabe 
bringen, bereits den angiomalazischen Zustand zu diagnostizieren. 

Die Erhöhung des arteriellen Druckes erkennt Thoma nicht als eine direkte 
Ursache für die Neubildung des Bindegewebes in der Intima an, sondern ist 
der Ansicht, daß auch hier die Verlangsamung des Blutstromes die vermittelnde 
Rolle übernimmt. Diese wird herbeigeführt durch eine vom erhöhten Blut- 
druck erzeugte Spannung der einzelnen Gewebselemente der Gefäßwand, der 
sog. „Materialspannung“. Diese Materialspannung ist maßgebend für die 
Art des neugebildeten Bindegewebes der Intima. Bei geringer Materialspannung 
entsteht einfaches Bindegewebe, bei starker Materialspannung finden sich 
reichlich elastische und muskulöse Fasern. 

Thoma unterscheidet zwischen einer diffusen und einer knotenför- 
migen Arteriosklerose. Sach fand, daß die Knoten vorzugsweise an solchen 
Stellen sitzen, wo sich die Pulswelle durch die besondere Höhe und Stoßkraft 
auszeichnet, wo also lokal ein erhöhter Blutdruck vorhanden ist. 

Die Angiomalazie beschränkt sich hauptsächlich auf die größeren Ge- 
fäße, während die kleinen Arterien (unter 0,4 mm Durchmesser) in der Regel 
davon verschont bleiben. Die häufig vorkommende Sklerose der kleinen 
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Arterien, namentlich an den Gefäßen der in feste Kapseln eingehüllten Organe 
(Nieren, Milz) sucht Thoma dadurch zu erklären, daß die Arterien bei der 
Sklerose häufig eine erhöhte Durchlässigkeit und als deren Folge eine 
lokale Schädigung der Gewebsernährung erfahren. Diese führt zu einer Malazie 
der kleineren Arterien und zu einer Einschränkung der Lichtung der Kapillar- 
bahnen, welche die Durchflußmenge des Blutes erheblich herabsetzt. Damit 
sollen dann die Bedingungen gegeben sein für die Entwicklung einer lokalen 
Sklerose der kleinen Arterien. 

Die mechanische Theorie schien durch die Ergebnisse experimenteller 
Untersuchungen, wonach bestimmte chemische und bakterielle Intoxika- 
tionen als Ursache der Arteriosklerose erwiesen und in den Vordergrund ge- 
stellt wurden, erschüttert und widerlegt zu sein. Aschoff aber tritt neuer- 
dings trotz der Ergebnisse dieser Untersuchungen für die Bedeutung des mechani- 
schen Prinzips bei der Entstehung der Arteriosklerose und namentlich der von 
Thoma aufgestellten Grundsätze ein. Aschoff hebt hervor, daß man das 
Gefäßrohr als ein ineinander geschachteltes System verschiedenartiger Gebilde 
ansehen muß, die einzeln für sich der Schädigung oder wenigstens graduell 
verschiedener Schädigungen unterliegen können. Die verschiedenen Gewebe 
erfahren eine verschiedene Entwicklung. Aschoff unterscheidet eine auf- und 
eine absteigende Periode des Gefäßlebens. Während der aufsteigenden Periode 
erfolgt die Dickenzunahme der Intima vorwiegend in der von Jores 
nachgewiesenen Spaltung und Verdickung der elastischen Systeme, 
während in der absteigenden Periode ein gleichzeitiger mehr oder weniger 
deutlicher Einbau von Bindegewebe stattfindet. Die Zunahme der elasti- 
schen Spannung bedingt eine Zunahme des elastischen, die Abnahme der- 
selben eine Zunahme des bindegewebigen Anteils. Die bereits von Jores 
betonte verschiedene Reaktion der einzelnen Gewebsanteile der Gefäßwand 
auf bestimmte mechanische Einwirkung hat daher auch eine zeitliche Geltung, 
insofern die Wirkungsergebnisse des Blutstromes und des Blutdrucks in dem 
noch wachsenden Gefäßsystem anderer Art sein müssen als in den fertig 
abgeschlossenen. Die mechanischen Momente haben daher während des ganzen 
Lebens einen bestimmten Einfluß auf die Formgestaltung der Gefäße. Für 
den Aufbau der funktionellen Gefäßwand ist außer der Inanspruchnahme nicht 
allein eine Querspannung, sondern, wie Fuchs zeigte, auch eine Längs- 
spannung, die mit dem Körperwachstum verbunden ist, von Einfluß. Während 
der aufsteigenden Periode besteht eine Anpassungsfähigkeit an die 
Wirkung mechanischer Einflüsse, in der absteigenden aber geben sich diese 
Nachwirkungen in einer Überdehnung der verschiedenen Gewebsarten kund. 
Werden, wie Aschoff betont, alle Systeme der Gefäßwand langsam und in 
nahezu gleicher Weise dieser Überdehnung ausgesetzt, so wird die Folge eine 
einfache Erweiterung, d. h. die „senile Ektasie‘“ sein, welcher kein 
Mensch mit zunehmendem Alter entgeht. Auch für die Entwicklung der knotigen 
und der diffusen Sklerose macht Aschoff mechanische Momente bzw. ihre 
reaktiven Folgen in den Gewebsschichten der Gefäßwand verantwortlich. Er 
schreibt: „Jedenfalls ist nach Ansicht derjenigen Autoren, welche der mechani- 
schen Theorie in der Ätiologie der Arteriosklerose beitreten, das wesentliche 
Moment für das Zustandekommen sowohl der einfachen senilen Ektasie, wie 
der diffusen und knotigen Form der Arteriosklerose, in einer gleichmäßigen 
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oder ungleichmäßigen, langsamer oder schneller einsetzenden Schwächung, 
oder, wenn man so sagen will, Abnützung bestimmter Gewebsstrukturen 
der Gefäßwandungen gegeben, welche durch Spannungsänderungen den even- 
tuellen Anbau neuer ‚elastischer und bindegewebiger Strukturen bedingen“. 
Damit wäre auch das Grundprinzip der Thomaschen Anschauung über 
das Zustandekommen der Arteriosklerose anerkannt. 


Im Zusammenhang mit der mechanischen Theorie über die Entstehung 
der Arteriosklerose seien noch die Untersuchungen von Oberndörfer erwähnt, 
welcher zeigen konnte, daß auch die Beschaffenheit der das Gefäß un- 
mittelbar umgebenden Gewebe für die Art, Entstehung und das Fort- 
schreiten der Prozesse von Bedeutung ist. Ferner sei auf die Beobachtung 
Binswangers hingewiesen, der eine konstitutionelle Schwäche der 
Gefäßwand als eine wichtige Ursache frühzeitiger Angiosklerose in manchen 
Fällen erkannte. 


Die hier in Kürze angeführten Erfahrungstatsachen und Unter- 
suchungsergebnisse lehren uns demnach, daß bestimmten lokalen 
mechanischen Momenten bei der Entstehung der verschiedenen 
bisher unter dem Begriff der Arteriosklerose zusammengefaßten 
pathologisch-anatomischen Prozesse eine wesentliche Bedeutung 
zukommt. Das reaktive Verhalten der Gefäßwand auf diese Ein- 
wirkungen richtet sich nach ihrer anatomischen Struktur und 
ist daher abhängig nicht nur von der Art des Gefäßes, sondern 
auch von der Entwicklungsperiode, in der es sich befindet, sowie 
von der Konstitution des Gefäßsystems. 


Die mechanischen Einwirkungen sind teils physiologisch, insofern 
sie in jedem Menschenleben unausbleiblich eintreffen, teils sind 
sie pathologisch, und zwar als Ernährungsstörungen und funktionelle 
Überanstrengung, aber auch in pathologischen Wachstumsver- 
hältnissen sowohl des Gesamtkörpers, als des Gefäßsystems ge- 
geben. 


Während die mechanische Theorie die Entstehung der Arteriosklerose mehr 
vom lokalistischen Standpunkte zu erklären versucht, erblickt die chemisch- 
toxisch-infektiöse Theorie die Ursache der Gefäßprozesse in exogenen 
und endogenen toxischen Schädlichkeiten, also naturgemäß in all- 
gemeinen Schädigungen, welche das ganze Gefäßsystem mehr oder weniger 
gleichmäßig treffen. Diese chemisch-toxisch-infektiöse Theorie findet nicht 
nur in der klinischen Kasuistik eine starke Stütze, sondern hat bereits 
durch die Ergebnisse zahlreicher experimenteller Arbeiten einen auf 
speziellen Tatsachen begründeten Ausbau erfahren. | 


Von diesen experimentellen Untersuchungen seien hier die wichtigsten in 
aller Kürze, in erster Linie die bekannten Versuche von Josue erwähnt, der 
durch fortgesetzte intravenöse Injektionen von Nebennierenextrakt beim 
Kaninchen in der Aorta herdweise Verkalkung und Atheromatosis hervor- 
rufen konnte. Josue nahm als Ursache eine toxische und blutdrucksteigernde 
Wirkung des Nebennierenextraktes an. Von anderen Autoren konnte gezeigt 
werden, daß auch durch Extrakte aus anderen Organen, denen die blutdruck- 
steigernde Komponente fehlten, ähnliche Prozesse hervorgerufen werden können. 
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In Anlehnung an die Erfahrungen bei der Ätiologie der menschlichen Arterio- 
sklerose wurden ferner Injektionen von Nikotin (Adler und Husse!). 
sowie durch bakterielle Produkte und Toxine (Saltykow u. a. mit Staphylo- 
kokken, Klotz mit Typhusbazillen) die gleichen Aortenveränderungen beim 
Kaninchen erzeugt. Diese stellten sich beim Kaninchen selbst nach Fütte- 
rung von Fleisch, getrockneten Leber- und Nebennierenextrakten 
(Lubarsch), von Eiern und Milch (Ignatowski) ein. 

Allerdings weisen die auf diese Art bei Kaninchen hervorgerufenen Aorten- 
veränderungen wesentliche Unterschiede der anatomischen Veränderungen der 
menschlichen Arteriosklerose auf. Während bei dieser nach den Untersuchungen 
von Jores die Intimaveränderungen den ursprünglichen und wesentlichen 
Prozeß darstellen, finden wir bei dieser experimentell geschädigten Kaninchen- 
aorta eine Nekrose der Media mit sekundärer Kalkablagerung und 
Auffaserung und Zerstörung der Media, sowie aneurysmatische Ausbuchtungen. 
Beso: ders Jores lehnt darum einen Vergleich der experimentellen und der 
menschlichen Arteriosklerose in bezug auf pathogenetische Schlüsse ab. Von 
verschiedener Seite wurde durch anatomische und experimentelle Untersuchungen 
eine Erklärung für den Unterschied der beiden Prozesse gesucht. Külbs zieht 
als Ursache dieses Unterschiedes die Verschiedenheit des histologischen Auf- 
baues der tierischen und menschlichen Gefäße in Betracht, sowie die Möglich- 
keit einer angeborenen Gefäßschwäche beim Menschen. Baum honnte durch 
Einspritzungen von sehr geringen Adrenalinmengen in längeren Zeit- 
abschnitten beim Kaninchen Aortenveränderungen erzeugen, die der mensch- 
lichen Arteriosklerose weit ähnlicher waren. Nach seiner Annahme soll darum 
der Unterschied zwischen beiden Vorgängen nicht ein prinzipieller, son- 
dern nur durch das Tempo der Entstehung bedingt, also ein gradueller 
sein. Auch Saltykow konnte beieinzelnen seiner Versuchstiere eine der mensch- 
lichen ähnliche Arteriosklerose feststellen. 

Aschoff und seinen Schülern ist es dann gelungen, durch Lipoide- bzw. 
Cholesterinfütterung auch beim Kaninchen regelmäßig das klassische 
Bild der Atheromatose zu erzeugen. Er stellte ferner fest, daß bei den 
Versuchen Saltykows, bei denen eine Intimaveränderung nachzuweisen war, 
die Kaninchen ebenfalls mit Eigelb und Milch, also cholesterinhaltigen Sub- 
stanzen gefüttert worden waren. Mit Saltykow kommt er daher zu der Über- 
zeugung, daß die experimentelle Arteriosklerose im wesentlichen 
auf die Wirkung des Nahrungscholesterins zurückzuführen ist, und 
‚daß die Verfettung der Intima auf einer lokalen Cholesterinspeiche- 
rung der Zellen beruhe. 

Um diese bereits 1904 auf Grund gemeinsamer Versuche mit Torhorst 
aufgestellte Hypothese zu beweisen, führte Aschoff in weiteren Versuchen 
mit Vogler und Anitschkow Kaninchen auf verschiedenem Wege und in 
verschiedener Form große Mengen cholesterinhaltiger Substanz zu. Die auf 
diese Weise hervorgerufenen Gefäßveränderungen bringen die genannten Autoren 
zu dem Schlusse, daß die eigentliche atheromatöse Veränderung nichts anderes 
als eine Folge der in die gelockerte Intima stattfindenden Ein- 
pressung myelin- und cholesterinhaltigen Blutplasmas sei. Je 
stärker die Lockerung der Intimaschichten, um so stärker zeigt sich der Nieder- 
‚schlag von Cholesterin. Im Experiment ist eine so starke Anreicherung des 
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infiltrierten Cholesterins möglich, daß es schließlich zum Absterben der infil- 
trierten Zellen und des Gewebes, zur Zersetzung der Cholesterinnester, d. h. 
zum Freiwerden des Cholesterins und der Fettsäuren, zur Verseifung der letz- 
teren und zu Kalkniederschlägen, kurzum zur Entwicklung des atheromatösen 
Erweichungsherdes und des Geschwürs kommen kann. Aschoff selbst weist 
darauf hin, daß eine solche enorme Cholesterinspeicherung im Blute, wie sie 
hier experimentell erzeugt wurde, beim Menschen nicht vorkommen dürfte 
und darum auch nicht allein die Ursache der arteriosklerotischen Veränderung, 
sondern nur die Ursache der gleichzeitig oder sekundär eintretenden atheroma- 
tösen Umwandlung eines bereits anderweitig geschädigten Intima- 
gewebesabgebenkann. Aschoff denkt dabei an die Möglichkeiteiner derartigen 
Schädigung bei Infektionskrankheiten, ferner an ein gleichzeitiges Auf- 
treten von Cholesterinestervermehrung und Blutdrucksteigerung. In diesem 
Zusammenhange seien die Untersuchungen von Fahr erwähnt, der bei seinen 
Fütterungsversuchen neben den Gefäßveränderungen eine seiner Meinun nach 
koordinierte Nebennierenhypertrophie, sowie eine Blutdrucksteige- 
rung beobachtete. g 

Wenn man die Infiltration der Intimazellen mit Cholesterinester durch das 
Blutplasma als die erste Phase des arteriosklerotischen Prozesses anzusehen 
bereit ist, so wäre damit eine mechanische Erklärung für die Prozesse an 
der Aorta und den großen Gefäßen vom elastischen Typus gegeben, nicht 
aber für die Gefäße vom muskulären Typus, bei denen die Mediaverände- 
rungen und besonders die Verkalkungen die Hauptrolle spielen. Aschoff 
steht unter Hinweis auf die Arbeiten von Torhorst, Klotz, Voigts, Mori- 
anni und von Faber auf dem Standpunkt, daß es sich bei den verschiedenen 
arteriosklerotischen Prozessen, und namentlich bei einer Trennung in eine 
Intima- und Mediasklerose nur um graduelle Unterschiede handelt. 
Hier muß allerdings erwähnt werden, daß man die Mediasklerose auch durch 
Injektionen von Adrenalin (Erb jun., Schirokagoroff u.a.), von Nikotin 
(s. ol veranlassen kann, wobei ein vermehrter Cholesteringehalt nicht in 
Betracht kommt. Den Sitz der Verfettung sucht Aschoff nicht wie Jores 
in den elastischen Fasern, sondern in einer Kittsubstanz, welche die 
Fasern zusammenhält oder ihnen aufgelagert ist. Diese Kittsubstanz erleidet 
eine Quellung, welcher Degeneration folgt. An der Aorta und den größeren 
Gefäßen ist es besonders die Kittsubstanz des elastischen Grenzstreifens 
der Intima, welche zuerst verfettet, dann folgen die anliegenden Schichten 
der Media. Bei den Gefäßen vom muskulären Typus haben jedoch die musku- 
lären Bestandteile die Hauptarbeit zu leisten, wodurch sich erklärt, daß hier 
in div sen Schichten die Abnutzung der Kittsubstanz am stärksten ist. Diese 
Abnutzung der Kittsubstanz in der Media offenbart sich, wie in der Intima, in 
ödematösen Quellungen, welchen Verfettung und Verkalkung nachfolgen. 
Nur treten hier die Verfettungen gegenüber den Verkalkungen zurück. 

Aschoff stellt die Verkalkungsprozesse in der Media den Entartungs- 
vorgängen der Kittsubstanz des Rippenknorpels, des Gelenkknorpels usw. 
gleich, die rein durch mechanische Abnutzung zu erklären seien. Seiner 
Meinung nach ist die „Atherosklerose nur ein Beispiel aus diesem bis jetzt 
noch wenig studierten Kapitel der Pathologie der Kittsubstanzen. Die 
funktionelle Abnutzung oder Überanstrengung bedingt die Lockerung der 
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Kitt-ubstanz bestiminter Systeme ınitden reaktiven Wucherungsvorgängen 
an anderen Systemen. Das eindringende Blutplasma laßt diese funktionelle 
Abnutzung je nach seinem Cholesterinester- oder Kalkgehalt mehr oder weniger 
deutlich hervortreten, macht sozusagen die erfolgte Abnutzung sichtbar und 
führt durch sekundare Umsetzungen und Nekrosen zur Kalkplatten- oder 
Geschwür-bildung. welche das Ende in der kontinuierlichen Kette ein und 
desselben Prozesses bilden.’ 

Hueck konnte gemeinsam mit Wacker in gleicher Weise wie Aschoff 
und seine Schüler eine Lipoidablagerung in der Aorta bei Kaninchen, 
und durch gleichzeitige Cholesterin- und Adrenalininjektionen sogar 
im ganzen arteriellen System. also auch in der Intima der kleinen Nieren-, 
Milz- und Herzgefaße hervorrufen. Auch er weist darauf hin, daß die experimentell 
erzeugte große Steigerung der Lipoide im Blute beim Menschen nicht vorkommt. 

Die Tatsache. daß man experimentell. je nach dem Eingriff. bald eine Media- 
veränderung. bald eine ganz andere Intimaerkrankung erzeugen kann, 
bringt Hueck zu der Überzeugung, daß Verfettung und Verkalkung 
zwei genetisch verschiedene und durchaus zu trennende Prozesse 
darstellen. Im Gegensatz zu Aschoff ist er nicht geneigt, lediglich den 
verschiedenen Bau der Arterienwand und die verschiedene Funktion der ein- 
zelnen Schicht als Grund für das Auftreten bald des einen. bald des anderen 
Prozesses anzusehen. 

Prinzipiell und für die Lehre über das Wesen der Arteriosklerose von außer- 
ordentlicher, bahnbrechender Bedeutung ist die Auffassung Huecks über die 
Art der Gewebselemente, in denen die Verfettung zuerst auftritt. 
Die Kittsubstanz Aschoffs lehnt Hueck als einen vollkommen unzureichenden 
Begriff ab, da ein solches Gebilde für sich überhaupt nicht existiert. Diese 
ist vielmehr „ein Teil der „Grundsubstanz‘, in der alle Fasern liegen, 
die netzartig in sich zusammenhängt. die lediglich umgewandeltes 
Protoplasma darstellt, sich auch vom Protoplasma der späteren 
„Zelle“ nicht immer so scharf trennen läßt, wie es meist hin- 
pestellt wird, und die vor allem lebt, genau so gut selbständig 
„lebt“ wie das Protoplasma. Ob eine Verfettung in dieser Grund- 
substanz oder in den Zellen auftritt, ist also kein prinzipieller 
Unterschied, denn beide Male verfettet ein lebendiges Material. 
Auch die „Saftspalten“ im Bindegewebe sind keine unabänderlichen, von 
dem lebendigen Zellgewebe scharf zu trennenden Gebilde. Die Bindesubstanz 
ist ein „Schwamm oder ein Netz‘, seine Poren oder Maschen können 
sehr eng sein; dann sind gar keine „Saftspalten‘‘ vorhanden und die Saft- 
bewegung vollzieht sich lediglich innerhalb des lebendigen Materials, das die 
feste Grundsubstanz des Schwammes oder Netzes bildet, oder sie sind weit; 
dann sind eben sichtbare Saftspalten vorhanden“. Die Frage, ob die Binde- 
gewebszellen, die Saftspalten oder die Grundsubstanz die Träger 
der Verfettung seien, ist darum hinfällig. 

Was die Ursache der Verfettung anbelangt, glaubt Hueck, da beim Men- 
schen — im Unterschied zum Tierexperiment — vielleicht nicht ohne weiteres 
ein Grund vorliegt, die Verfettung durch ein Hineingelangen einer zu lipoid- 
reichen Nährflüssigkeit von außen entstehen zu lassen, wird man zu der An- 
nahme gedrängt, daß es im Gewebe der Gefäßwand selbst liegende Gründe 
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sind, die hier ein ,Ausfallen der Lipoide‘“ bewirken. Hueck denkt dabei an 
lokale Bedingungen, die einesteils in mechanisch-funktionellen Momenten 
(„Saftstauung‘‘), andernteils in chemischen Vorgängen (Ernährungsstörung 
infolge starker lokaler Schwankung des Nährstronis) gelegen sind. Die Reihen- 
folge solcher Bedingungen kann verschieden sein, ihre Lokalisation einmal 
an funktionell stark in Anspruch genommenen Stellen, ein andermal aber auch 
ganz allgemein in der Gefäßwand erfolgen, wie z. B. bei manchen Fällen von 
chronischer Nephritis. Im Gegensatz zu anderen Autoren (Lubarsch u. a.) 
hält Hueck die Verfettung für einen der Rückbildung und der Heilung fähigen 
Prozeß, der nicht in jedem Falle zur Arteriosklerose führt. Hueck nähert 
sich damit wieder der durch die Arbeiten Jores überholten Anschauung Vir- 
chows, der, wie bereits erwähnt, die „oberflächliche Verfettung“ nicht 
zur Arteriosklerose rechnete Auch Aschoff glaubt nur von einer Ver- 
fettung und nicht von Sklerose sprechen zu dürfen, wenn sich nur eine Bildung 
von Fettflecken — die er durch Einpressen von Cholesterin verursacht hält — 
ohne reparative Vorgänge findet. 

Die von Aschoff und Hueck experimentell und morphologisch bewiesenen 
Beziehungen des Blutplasmas zu dem Gewebe der Gefäßwand, und zwar gerade 
zu der am meisten reaktionsfähigen Grundsubstanz scheinen mir eine voll- 
kommene Bestätigung einer Anschauung über die Entstehung der Atheroma- 
tosis zu sein, zu der ich auf Grund physikalisch-chemischer Überlegungen 
bereits im Jahre 1912 (siehe: Die Bedeutung der Kolloide im Organismus usw. 
Zeitschrift f. Chemotherapie und verwandte Gebiete, Bd. I, 1912) gekommen 
bin und die inzwischen auch von Bechhold übernommen wurde. 

Ausgehend von der Tatsache, daß bei immunisatorischen Vorgängen den 
bekannten physikalischen Änderungen des Blutserums (Komplementschwund, 
Veränderung der dispersen Phase bei Agglutination usw.) ähnliche physikalische 
Dekonstitutionen der Zellen (tropfige Entmischung) entsprechen, kam ich 
zu dem Schluß, daß zwischen den kolloidchemischen Vorgängen im 
Blutserum und den degenerativen Erscheinungen in dem Plasma 
der Zellen (der hyalinen, amyloiden, fettigen und lipoiden Degene- 
ration) ganz allgemein ein bestimmter Zusammenhang bestehen 
muß. Die Wirkung einer Infektion (und auch jeder Intoxikation) verläuft 
darum nicht nur in dem Sinne, daß körperfremde Substanzen, den Organzellen zu- 
geführt, chemische Reize und Reaktionen hervorrufen, sondern die Zellen, insbe- 
sondere die sehrempfindliche und reaktionsfähige ‚Grundsubstanz‘, befinden sich 
durch die kolloiden Vorgänge im Serum in einer vollkommen veränderten 
physikalischen Umwelt mit fortwährend wechselnden größeren 
oder kleineren Änderungen des physikalischen Gleichgewichts. 

Auf die große Bedeutung dieser Tatsache wurde ich besonders durch meine 
Studien über die lipoide Degeneration, namentlich bei den Prozessen der 
Syphilis hingewiesen. Bei dieser Infektionskrankheit ist eine besonders auf- 
fallende Veränderung des kolloidalen Aufbaues des Serums durch 
dessen Verhalten bei der Wassermannschen Reaktion bewiesen. Die Wasser- 
mannsche Reaktion beruht ja in der Hauptsache auf einer kolloidalen Verände- 
rung des Blutserums, wie ich durch Versuche mit den verschiedensten unspezifi- 
schen Antigenen zeigen konnte und wie auch aus der Verschiebung der Fällungs- 
fraktionen bzw. einer Vermehrung der Euglobulinfraktion (und des Lipoid- 
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gehalts Peritz) hervorgeht. Der vermehrte Cholesteringehalt des 
Serums, sowie der Transsudat- und Gewebsflüssigkeiten bei der syphilitischen 
Lipoidnephrose lassen eine allgemeine Störung des Cholesterinstoff- 
wechsels bei der Syphilis erkennen. Die von mir schon 1908 beobachtete 
lipoide Degeneration des Zentralnervensystems bei Paralyse und 
Tabes, die lipoide Degeneration der Nierenepithelzellen bei der Lipoid- 
nephrose muß, wie ich schon damals betonte, mit der physikalischen Ver- 
änderung des Blutserums (erhöhte Oberflächenspannung) in Zusammenhang 
gebracht werden, wenn man sie nicht geradezu als deren Folge ansehen will. 
Durch die große Häufigkeit der Gefäßveränderungen bei der Syphilis wird man 
weiter dazu gedrängt, nicht nur diese Prozesse, sondern ganz allgemein die 
Gefäßprozesse in ursächliche Beziehung zu bringen zu physikalisch-chemischen 
Veränderungen des Blutserums. Bei der Entstehung der Atheromatose liegt 
diese Annahme nicht nur für die lipoide Verfettung der Grundsubstanz sehr 
nahe, sondern es können offenbar durch die mit diesen physikalischen De- 
konstitutionen einhergehenden chemischen Vorgänge, mitunter die Bedin- 
gungen für das Auskristallisieren von Salzen, also für die Verkalkung, 
gegeben sein. 


Wenn wir die physikalischen Wechselbeziehungen des Blutserums zu den 
Organgewebszellen bei der Entstehung der Arteriosklerose ursächlich zugrunde 
legen, so würde das mechanische Moment des Hineinpressens überflüssig sein; 
es sei denn, daß eine allgemeine oder durch funktionelle Bedingungen gegebene 
innigere Berührung des Serums mit dem Gewebe den physikalisch-chemischen 
Austausch erleichtern und fördern würde. Vom Gesichtspunkte der hier ge- 
gebenen Darstellung erfahren nicht nur die syphilitischen Gefäßprozesse, auf 
die ich nach Abschluß eingeleiteter Untersuchungen an anderer Stelle zurück- 
komme, sondern auch die klinisch erwiesene Bedeutung der Infektionskrank- 
heiten in der Ätiologie der Arteriosklerose ihre Aufklärung. 


Endlich bietet die Kolloidchenie noch eine anschauliche Analogie zu den 
Veränderungen an dem Gewebe der Gefäßwand selbst. Wir haben gesehen, daß 
die Grundsubstanz des Bindegewebes eine kolloide, stark quellungsfähige Masse 
ist. Von den Kolloiden und insbesondere von den Leimen (z. B. den Agar- 
platten) sind uns bei längerem Stehen eintretende Veränderungen (Schrumpfung) 
bekannt, die man zutreffend als „Altern‘‘ der Kolloide bezeichnet. Es ist er- 
wiesen, daß auch die ‚Grundsubstanz‘‘ des Bindegewebes je nach den gegebenen 
Bedingungen früher oder später derartige Altersveränderungen erfährt, aus 
denen die ‚‚Arteriosklerose‘‘ hervorgeht. Es sind demnach eine ‚‚Alterssklerose‘ 
sowie eine ‚„Abnützungssklerose‘‘ der Gefäße als physikalisch-chemische Vor- 
gänge durchaus verständlich. 


II. Neuere Gesichtspunkte, die auf eine Abtrennung verschiedener 
Formen der Arteriosklerose gerichtet sind. 


Die bisherigen Ausführungen über die Anatomie und Pathogenese 
lassen das Bestreben erkennen, die verschiedenen Vorgänge bei der 
Arteriosklerose als Glieder eines einheitlichen Prozesses zu er- 
klären. Im Gegensatz zu dieser Einheitlichkeit ist man neuerdings bemüht, 
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bestimmte Prozesse an den Gefäßen, die sich durch die Art ihres 
Auftretens und ihrer Ausbreitung, namentlich aber durch ihre klinischen 
Erscheinungen charakteristisch auszeichnen, von dem allgemeinen Begriff der 
Arteriosklerose abzutrennen. 


Unter den pathologischen Anatomen stellt sich neuerdings Hueck mit 
großer Entschiedenheit auf diesen Standpunkt. In seinen ausgezeichneten 
Arbeiten über die Arteriosklerose gibt er nicht nur über die morphologischen, 
sondern auch über die allgemein-pathologischen, die chemischen, die physi- 
kalisch-chemischen und nosologischen Fragen eine umfassende und weitblickende 
Darstellung, durch welche die Klinik der Arteriosklerose ganz außerordentlich 
befruchtet wird. 


Es kann nicht die Aufgabe dieser Abhandlung sein, auf die Arbeiten Huecks 
im einzelnen einzugehen — obgleich deren Kenntnis auch für jeden klinisch 
tätigen Arzt von allergrößtem Wert ist —, sondern nur, soweit sie vom ara- 
tomischen Gesichtspunkt aus die Möglichkeit und Notwendigkeit einer klini- 
schen Differenzierung der Symptomatologie der Gefäßkrankheiten beleuchten, 
und in diesem Ziele mit dem folgenden klinischen Teil unserer Abhandlurg 
parallel gehen. Die Perspektive, von der aus Hueck die Arteriosklerose be- 
trachtet, bringt er folgendermaßen zum Ausdruck: „Ich behaupte, daß 
die Arteriosklerose lediglich ein Sammelbegriff ist für Vorgänge, 
die allerdings durch ein gemeinsames Prinzip zusammengefaßt 
werden können — nämlich das einer fortschreitenden Ernährungs- 
störung der Gefäßwand —, die aber im einzelnen sehr wohl von- 
einander unterschieden werden müssen und auch hinsichtlich ihrer 
Ursache auseinander zu halten sind.“ Er unterscheidet daher folgende 
verschiedene Veränderungen an den Gefäßen: 


1. Hyperplastische Prozesse, vor allem Verdickung und Vermehrung 
der bindegewebig-elastischen Systeme der Gefäßwand, hauptsächlich in 
der Intima (elastisch-hyperplastische Intimaverdickung, Jores), aber 
auch in der Media, hier vor allem auch Verdickung der Muskulatur. 


2. Degenerative Vorgänge, die sich ebenfalls vorwiegend an den inneren 
Gefäßwandschichten abspielen und unter denen man wiederum 


a) eine primäre schleimige Quellung und Entartung, 

b) eine Verfettung, 

c) eine primäre Verkalkung (diese hauptsächlich in der Media lokali- 
siert) und 

d) eine primäre hyaline Entartung (vor allem in den Arteriolen der 
inneren Organe, wie Milz, Nieren, Gehirn usw.) unterscheidet. 


Es ist ohne weiteres verständlich, daß diese Prozesse nicht nur in ihrer 
Gesamtwirkung, sondern jeder einzelne je nach seiner Intensität und Lokali- 
sation in unmittelbaren bestimmten klinischen Folgen zum Ausdruck kommen 
und dem Krankheitsbilde dadurch einen bestimmten Charakter 
verleihen können. 


Wie die einzelnen Prozesse an dem Zustandekommen der Atheromatose 
beteiligt sind, haben wir bereits kennen gelernt. Wir dürfen uns darum auf die 
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Betrachtung ihrer Beziehungen zu ihren direkten klinischen Folgeerschei- 
nungen beschränken, 


Die Bedeutung der hyperplastischen Prozesse in dieser Hinsicht wird 
im Zusammenhang mit der arteriellen Blutdrucksteigerung erörtert 
werden. 


Die schleimige Entartung der arteriellen Gefäßwand hat neuerdings 
durch die Arbeiten von Voigts, Torhorst und Hallenberger im Zusammen- 
hang mit der Arteriosklerose eine besondere Beachtung erfahren. Hueck 
hält die schleimige Degeneration für eine chemische und physikalische Des- 
organisation der bindegewebigen Grundsubstanz, die sich überall da einstellen 
kann, wo diese Substanz vorhanden ist. Der Prozeß beschränkt sich also nicht 
nur auf die Gefäßwand, sondern kommt, wie wir dies bereits bei der Verkalkung 
bemerkten, auch an den Gelenkknorpeln usw., eben überall, wo sich Binde- 
gewebe findet, vor. Es entspricht teilweise dem bereits oben erwähnten ‚Altern‘ 
der Kolloide, durch welches die Bedingungen für die verschiedenen Formen von 
Degenerationen (d. h. ebenfalls kolloidale, physikalisch chemische Vorgänge) 
geschaffen werden. Hueck weist darauf hin, daß die „schleimige Degenera- 
tion“ aber nicht immer von den weiteren degenerativen Vorgängen gefolgt 
sein muß, sondern an sich ein reversibler Vorgang ist. Diese Form der Gefäß- 
veränderung hat bis heute vorwiegend ein anatomisches Interesse, da wir 
ihre unmittelbaren klinischen Folgeerscheinungen noch nicht genügend 
kennen. Die Möglichkeit einer klinischen Diagnose dieses Zustandes, der in 
gewissem Umfange einem Vorstadium der Arteriosklerose gleichkommt, 
wäre um so wünschenswerter, wenn es sich tatsächlich um einen reversiblen 
Vorgang handelt. 


Hueck bringt folgende, auch für die allgemeine Begriffsbestimmung 
der Arteriosklerose bemerkenswerte Auffassung dieses Prozesses zum Aus- 
druck: ‚Aber so sicher kein Mensch dieser ‚Alterserscheinung‘“ seines Binde- 
gewebes entgeht, so sicher jeder Mensch bezüglich seiner Gefäße die ‚„anatomi- 
schen“ Anfänge der Arteriosklerose in sich trägt, ebenso sicher bekommt noch 
keineswegs jeder eine Arteriosklerose. Darunter sollten wir nämlich nur den 
Zustand verstehen, der zu erkennbaren krankhaften Folgeerscheinungen führt. 
Arteriosklerose ist eine Krankheit, und jener abnorme Zustand, dem kein 
Gefäßsystem entgeht und der schon in der frühesten Jugend beginnen kann, 
wird dadurch zur Krankheit, daß er an Intensität zunimnit, d. h., daß er 
dauernd fortschreitet.“ 

Die fettige bzw. lipoide Degeneration hat bereits eine eingehende 
Würdigung erfahren. Für die Klinik ergibt sich aus den neueren Feststellungen 
über ihren Charakter die Aufgabe, die Beziehungen des Cholesterinstoff- 
wechsels zu dieser Form von Gefäßveränderung bzw. zur Arteriosklerose 
aufzuklären. 


Die primäre Verkalkung, d. h. ein Ausfallen von Kalk in der Gefäß- 
wand ohne eine nachweisbare vorausgegangene Degeneration oder Nekrose, 
tritt nach Faber schon sehr frühzeitig, meist schon vor dem 20. Lebensjahre 
auf und wird sogar schon bei Säuglingen gefunden. Der Kalk tritt hierbei 
in der Form kleiner kristallinischer Körnchen zuerst in der Membrana 
elastica interna auf, während bei der Atheromatose die sekundäre Verkalkung 
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eine granuläre Ablagerung des Kalks im Bindegewebsnetz der Media dar- 
stellt. Hueck verlegt auch hier den Beginn der Verkalkung nicht in die eigent- 
liche elastische Substanz der Membran, sondern in die Teile, die chemisch und 
biologisch der Grundsubstanz alles Bindegewebes entsprechen. Was den 
anatomischen Charakter, Ursache und Verbreitung der Verkalkung 
anbelangt, sei insbesondere auf die Arbeiten von Mönckeberg, sowie von 
Faber und Albert Aschoff verwiesen. 

Klinisch ist insbesondere die Verkalkung der mittleren Gefäßwand- 
schichten der Extremitätenarterien wichtig, denen sie das bekannte 
Aussehen der Gänsegurgel verleiht. Diese Form der primären Verkalkung ist 
nach den Untersuchungen von Jores, Mönckeberg, v. Manteuffel u. a. 
nicht nur durch die verschiedene Lokalisation, sondern auch durch die 
Art des Auftretens, nach den nachweisbar verschiedenen Ursachen in 
mechanisch-funktioneller, sowie in chemischer Hinsicht gegenüber der Athero- 
matosis als ein selbständiger pathologischer Vorgang zu betrachten, 
Es läßt sich keine Parallele oder Abhängigkeit beider Prozesse feststellen. Es 
gibt Fälle mit starker Atheromatosis der Aorta und sehr geringer Mediaver- 
kalkung der Extremitätengefäße und umgekehrt. Man spricht daher auch von 
einer „peripheren“ gegenüber einer zentralen" Arteriosklerose, eine Unter- 
scheidung, die jedoch Faber nach seinen Untersuchungen nicht gelten lassen will. 

Alb. Aschoff kommt auf Grund seiner Studien über Entwicklungs-, Wachs- 
tums- und Altersvorgänge an den Gefäßen vom elastischen und muskulären 
Typus zu der Überzeugung, daß für das lokale Auftreten der ‚„Altersverände- 
rungen“ die jeweils wichtigsten vorwiegend entwickelten Gewebselemente und 
die „spezifische Funktion“ des betreffenden Gefäßes maßgebend sind. 

Klinisch ist die Tatsache einer weitgehenden Unabhängigkeit für die 
Frage von Bedeutung, ob wir berechtigt sind, aus der Feststellung einer rigiden 
Radialis auf das Vorhandensein oder den Grad einer allge meinen Arterio- 
sklerose Schlüsse zu ziehen. Bemerkenswert ist hierbei noch, daß die zuerst 
der Verkalkung anheimgefallenen Gefäßstellen der Prozesse häufig keine Neigung 
zum Fortschreiten zeigen, indem sie oft anatomisch eine geringere Verkalkung 
aufweisen als andere, in denen der Prozeß erst später eingesetzt hat (Hueck). 

Eine völlige Unabhängigkeit besteht nach der Ansicht aller Autoren zwischen 
der primären Verkalkung und der Verfettung. Wie bei dieser hat man 
auch bei der ersteren eine besondere Stoffwechselerkrankung als Ursache 
angenommen. Die Verkalkung der Gefäße (‚Kalkmetastasen‘‘) bei rarefizie- 
renden Knochenerkrankungen scheint diese Annahme zu stützen, ebenso wie 
auch die Versuche von Katase, der durch experimentelle Kalkzufuhr bei 
Tieren Gefäßwandverkalkung hervorrufen konnte. 

Auch hier ergibt sich die Aufgabe für die Klinik, das Wesen und die Ätio- 
logie einer besonderen Form von Gefäßerkrankung aufzuklären. Es 
sei hier nur kurz bemerkt, daß wir mit dem Röntgenverfahren die Ver- 
kalkung der peripheren Arterien sehr leicht zur Darstellung bringen können 
und daß wir auf diesem Wege auch einen bestimmten Typus von Kranken 
erkennen (Lymphatiker, bestimmte Tuberkulöse), bei denen wir eine auffallende 
frühzeitige Verkalkung der Gefäße und der Rippenknorpel feststellen können 
(siehe F. Munk, Grundriß der gesamten Röntgendiagnostik innerer Krank- 
heiten. Thieme, Leipzig, 2. Aufl. 1921). 
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Die hyaline Entartung befällt im Gegensatz zu den bisher besprochenen 
Formen der Gefäßprozesse weniger die mittleren und größeren Arterien, sondern 
vorwiegend die Präkapillaren, die sog. „Arteriolen‘“ (Münzer). Die 
hyaline Substanz lagert sich nach Herxheimer nicht nur in die Intima, sondern 
namentlich in die Muskelschichten der kleinen Gefäße ein. Hueck ist der 
Ansicht, daß auch die hyaline Substanz, ganz ähnlich wie bei der Verfettung 
das Lipoid, auf dem Wege der Saftstauung durch die aufgelockerte innerste 
Gefäßwandschicht in die gequollene Grundsubstanz und dadurch in die tieferen 
Schichten gelangt. 

Die hyaline Entartung der Arteriolen läßt sich zuerst in der Milz fest- 
stellen, wo sie überaus häufig und früh, meist schon vom zweiten Lebensjahr- 
zehnt an angetroffen wird. Im späteren Alter findet man sie fast regelmäßig 
an den Arteriolen der parenchymatösen Organe (Nieren, Pankreas und im 
Gehirn). 

Auf die Ätiologie und klinische Pathologie dieser Form von Gefäßverände- 
rung werden wir im klinischen Teil dieser Abhandlung ausführlich zurück- 
kommen. 


Zusammenfassung. 


Das Ergebnis der anatomischen und experimentellen Unter- 
suchungen über das Wesen der Arteriosklerose läßt sich nach den 
bisherigen Ausführungen folgendermaßen zusammenfassen: 

Die Arteriosklerose setzt sich zusammen aus verschiedenen 
Prozessen, die auseinander hervorgehen, aber auch vollkommen 
getrennt nebeneinander bestehen und nach Ursache, Entstehung, 
Lokalisation und Progredienz prinzipiell und graduell verschieden 
sein können. 

Daraus geht hervor, daß den einzelnen Vorgängen auch verschie- 
dene Ursachen zugrunde liegen müssen. Als solche kommen lokal 
und allgemein wirkende mechanische Momente im Sinne einer 
funktionellen Abnützung, sowohl bestimmter Gefäßstellen als 
auch bestimmter Gefäßgebiete, als endlich des ganzen arteriellen 
Gefäßsystems in Betracht. 

Außer den mechanischen Einwirkungen sind physikalisch- 
chemische Vorgänge von Bedeutung, die einesteils in natürlichen 
kolloidalen Veränderungen der Gewebe selbst (kolloidales Altern der 
Grundsubstanz), andernteils in pathologischen Einflüssen seitens 
der Blutflüssigkeit auf diese Grundsubstanz ihre Ursache haben. 
Die letzteren sind bedingt durch endogene und exogene Stoff- 
wechselstörungen, die ganz verschiedener Art sein können. 

Aus dieser Erkenntnis über das Wesen der Arteriosklerose ergeben sich 
eine Reihe neuer Aufgaben für die Erforschung der klinischen Patho- 
logie der Gefäßerkrankungen. Man darf sich nicht mehr begnügen mit der 
allgemeinen Diagnose ‚„Arteriosklerose‘‘, sondern muß zur Abtrennung be- 
stimmter, sowohl durch Ätiologie und Pathogenese, als durch klinische 
Symptomatologie charakterisierter Krankheitstypen gelangen. 

Die ätiologische Erforschung der einzelnen Gefäßveränderungen ist um so 
mehr ein Gebot, als die Behandlung der Arteriosklerose relativ erfolglos ist 
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und ihre Vorbeugung und Verhütung beinahe die einzige Möglichkeit 
ärztlicher Fürsorge bildet. 

An Stelle der heute hauptsächlich lokalistischen Diagnostik der ‚Arterio- 
sklerose‘“‘, die sich auf funktionelle Ausfallserscheinungen der Gefäßprozesse 
gründet, und darum naturgemäß nur späte Stadien der Krankheit erfassen 
kann, muß die Diagnose neben ätiologischen und konstitutionellen Momenten 
die direkten Beziehungen bestimmter Symptome zu den bestimmten 
Arten von Gefäßveränderungen zum Ausdruck bringen. 

Anfänge und Versuche in dieser Richtung finden sich zahlreich in der Klinik 
der Arteriosklerose, aber es fehlt das System. So spricht man bereits von einem 
„Habitus apoplecticus‘, aber weder in einer klinischen, noch in einer 
anatomischen Abhandlung findet sich eine einigermaßen befriedigende Auf- 
klärung über die konstitutionellen und pathogenetischen Grundlagen und 
Vorgänge dieses Typus. Völlig unklar ist der Begriff der „Präsklerose“. 
In der Praxis wird diese Bezeichnung fast allgemein fälschlich für leichte Fälle 
von ausgesprochener Gefäßsklerose angewendet. Die Diagnose ‚Präsklerose“ 
hat aber erst einen Sinn, wenn es einer weiteren Forschung gelingt, bestimmte 
charakteristische Merkmale der „Vorstadien‘ der Arteriosklerose (also etwa 
der „Angiomalazie‘“‘, bzw. der schleimigen Entartung oder der Verfettung) fest- 
zustellen oder zu erkennen. 

Eine weitere Aufgabe ist der Ausbau der Ätiologie und Symptomato- 
logie der Mediaverkalkung, welche längst als selbständiger Krankheitsprozeß 
bewertet wird. 

Bei der symptomatologischen Diagnostik wird man nicht nur auf die Er- 
gebnisse der physikalischen Untersuchungen sich beschränken, unter denen 
neuerdings das Röntgenverfahren, namentlich die Erkennung der Athero- 
matosis der Aorta und der peripheren Mediaverkalkung außerordentlich ge- 
fördert wurde, sondern es ist eine zukünftige Aufgabe, auch die chemische 
und physikalische Beschaffenheit des Blutes und der Gewebe durch 
neue Methoden in den Dienst der Diagnose zu stellen. 

Auf diese hier nur beispielsweise angeführten neuen Fragestellungen, 
die sich aus den heute in der Pathologie der Gefäßerkrankungen geltenden 
Auffassungen und bekannten Tatsachen für die Klinik in noch weit größerer Zahl 
ergeben, kann im Rahmen dieser Abhandlung nicht eingegangen werden. Da- 
gegen werden wir die Bedeutung eines in der Pathogenese der Arteriosklerose 
außerordentlich wichtigen Faktors ausführlich erörtern, nämlich die arterielle 
Blutdrucksteigerung, da diese als ein führendes Symptom bei der klini- 
schen Diagnose der Arteriosklerose eine maßgebende Rolle spielt. Wir werden 
nachweisen, daß die Art und der Grad des Auftretens der Hypertonie nicht 
nur ein quantitatives, sondern ein qualitatives Merkmal für die Unterscheidung 
einer bestimmten Form, eines bestimmten Typus der Arteriosklerose 
im Sinne unseres Postulates abgibt. Die Besprechung dieser Gefäßerkrankung 
bildet im besonderen die Absicht und Aufgabe des klinischen Teiles unserer 
Abhandlung. 


Beziehungen des arteriellen Blutdrucks zur Arteriosklerose. 


Die Bedeutung des lokalwirkenden, gesteigerten Blutdrucks ist bereits 
in dem Kapitel über die Pathogenese der Arteriosklerose zum Ausdruck ge- 
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kommen. Schon Virchow bringt die arteriosklerotischen Gefäßveränderungen 
in den Nieren, dem Uterus, im Herzen, im Gehirn und in der Milz mit der in 
diesen Gefäßgebieten stark wechselnden Blutfülle in kausalen Zusammen- 
hang. Traube hat auf die Entstehung der Pulmonalarteriensklerose als Folge 
des lokalen Blutdrucks hingewiesen. Die mechanische Lehre Thomas gründet 
sich gerade in ihrem noch heute geltenden Teile auf die pathogenetische Be- 
deutung der lokalen Druckwirkung des Säftestroms auf die Arterienwand 
für die sklerotischen Prozesse. Strahel fand an den Stellen der Arterien- 
wand, die den Ausflußstellen der Seitenäste gegenüberliegen, eine durch 
den hier gesteigerten Druck des Blutstroms verursachte Verdickung (,Re- 
aktionsstellen‘‘). 

Trotz dieser Kenntnis der Wirkung des von dem Blutstrom bedingten 
Druckes auf die Gefäßwand fand die allgemeine Blutdruckerhöhung in der 
Lehre von der Pathogenese keine eindeutige Anerkennung. Namentlich war 
man sich nicht darüber klar, ob die Blutdrucksteigerung Ursache oder Folge 
der Gefäßprozesse ist. Es ist dies begreiflich angesichts der Tatsache, daß 
in manchen Fällen von ‚‚Arteriosklerose‘‘ nur eine geringe oder kaum nachweis- 
bare, in anderen wieder eine außerordentlich starke Blutdruckerhöhung vor- 
handen ist, und jedenfalls jede quantitative Parallele fehlt. Man kam darum 
auf den Ausweg, daß eine bestimmte Lokalisation der Prozesse — nach Hasen- 
felds Untersuchungen sollten es die Splanchnikusgefäße sein — Voraussetzung 
für die Blutdrucksteigerung sei. 

Mit der fortschreitenden Kenntnis der Brightschen Nierenkrankheit 
ist die Frage über die Beziehung des arteriellen Blutdrucks (bzw. der Herz- 
hypertrophie, die wir in der älteren Literatur für die Erörterung unseres Gegen- 
standes der Blutdrucksteigerung gleichstellen müssen), zur Arteriosklerose ganz 
in das Gebiet der Nierenpathologie verschoben worden. Unter dem 
EinfluB von Traubes Theorie über das Zustandekommen der Herzhyper- 
trophie bei Nephritis betrachtete man Nierengefäßveränderungen als eine 
notwendige Vorbedingung einer Hypertonie. Obgleich in bezug auf dieSchrumpf- 
niere sowohl klinische wie anatomische Autoren (Frerichs, v. Buhl, Senator 
u. a.) immer wieder darauf hinwiesen, daß zwischen dem Grad der Nieren- 
gefäßveränderungen und der Höhe des Blutdrucks durchaus keine 
Parallele bestehe und die Herzhypertrophie häufig der Entwicklung der 
Brightschen Nierenkrankheit vorausgehe, hat die Lehre Traubes, nament- 
lich auch unterstützt durch französische Autoren (Brault u. a.), ihre Geltung 
behalten. Selbst die Arbeiten von Gull und Sutton, auf die wir noch näher 
eingehen werden, konnten diese Anschauung nicht erschüttern. Namentlich 
galt es seit den Arbeiten aus der Rombergschen Schule als eine ausgemachte 
Tatsache, daß eine permanente Blutdrucksteigerung stets durch krankhafte 
Veränderungen der Nieren verursacht sei. Diese Anschauung gründete sich 
auf eine statistische Zusammenstellung von Sawada, der in der Romberg- 
schen Klinik bei 204 Kranken mit klinisch nachweisbarer Arteriosklerose in 
unkomplizierten Fällen bei 88°/, einen normalen Blutdruck feststellen konnte. 
Von den übrigen 12°/, wiesen einige Herzhypertrophie und trotzdem nur wenig 
erhöhten Blutdruck auf. Nur die Fälle mit Nierengefäßveränderungen zeigten 
einen Blutdruck von über 150 mm. Ähnliche Ergebnisse hatten die Arbeiten 
von Fischer und neuerdings von Harpuder. 
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Die Haltlosigkeit der Anschauung, daß eine Blutdrucksteigerung ihre aus- 
schließliche Ursache in Nierenveränderungen findet, sowie ihre verwirrende 
Konsequenzen für die Auffassung und Diagnose bestimmter Formen von Nieren- 
gefäßerkrankungen habe ich vom Standpunkt der Nierenpathologie aus in 
meiner Monographie über die Nephrosen, Nephritiden und Schrumpfnieren 
(Urban und Schwarzenberg, Wien-Berlin, 2. Aufl., 1922) ausführlich dargelegt. 
Ich darf auf jene Ausführungen verweisen und ihnen für unsere weiteren Be- 
trachtungen die folgenden Ergebnisse entnehmen: 


1. Alle Theorien und experimentellen Untersuchungen vermögen 
keine überzeugenden Beweise zu bringen für das Zustandekommen 
der arteriellen Hypertension ausschließlich als Folge anatomisch 
nachweisbarer Nierengefäßveränderungen. 


2. Diese Hypothese steht sogar im Widerspruch mit den kasui- 
stischen Befunden, da zwischen Blutdruck und Nierenverände- 
rungen keine Parallele besteht. 


Durch die Arbeiten von Gull und Sutton ist erwiesen, daß die bei der 
genuinen Schrumpfniere in Betracht kommenden Nierengefäßverände- 
rungen lediglich eine Teilerscheinung einer Gefäßalteration dar- 
stellen, die sich auf das gesamte feinarterielle Gefäßsystem er- 
streckt. Dieser Auffassung stimmen heute wohl sämtliche pathologischen 
Anatomen bei. 

Dennoch treten immer noch eine Anzahl Autoren (Romberg, Volhard 
u. a.) für eine an die Nierenveränderung gebundene Ursache der Hypertonie 
ein. Für ihre lokalistische Anschauung führen sie an, daß man doch in jedem 
Falle von Blutdrucksteigerung höheren Grades, wenn mitunter auch nicht 
eine ausgedehnte, so doch stets eine an einzelnen Nierenarteriolen vor- 
handene Sklerose antreffe. Eine weitere Stütze ihrer Auffassung erblicken 
sie in der Blutdrucksteigerung bei der akuten und chronischen Nephritis, 
für die kein Analogon aufzuweisen wäre. 


Was den ersten Punkt dieser Begründung anbelangt, so kommt es gar nicht 
darauf an, daß man in vorgeschrittenen Fällen, die an irgend einer Folge der 
mit Hypertonie einhergehenden Gefäßveränderungen (z. B. infolge einer Apo- 
plexie oder Herzinsuffizienz) ad exitum kommen, wohl stets auch Verände- 
rungen der feinsten Gefäße in der Niere findet, wenn diese in anderen Organen 
in gleichem oder gar noch in erheblich stärkerem Maße angetroffen werden. 
Man könnte dann die Blutdrucksteigerung doch höchstens ganz allgemein auf 
die Veränderungen der kleinsten Gefäße in allen Organen beziehen, wie dies 
auch geschieht (Münzer u. ai 

Auch die Analogie des Vorkommens einer arteriellen Hypertonie bei 
der akuten und chronischen Glomerulonephritis kann nicht als 
Beweis einer ursächlichen Bedeutung der sklerosierten Nieren- 
arteriolen für das Zustandekommen der Hypertonie in den Fällen 
mit ausgebreiteter Erkrankung aller Arteriolen angeführt werden. 
Bei der akuten und chronischen Glomerulonephritis versagen die erwähnten 
Theorien und experimentellen Belege über die ursächliche Bedeutung der in 
der Niere selbst gelegenen mechanischen und funktionellen Momente für das 
Zustandekommen der Hypertonie ebenso wie bei der Schrumpfniere, 
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Die pathologische Anatomie hat sich bei der akuten Glonierulonephritis 
bis heute ganz vorwiegend und fast ausschließlich mit den Gefäßverände- 
rungen in den Nieren selbst bzw. an den Glomeruli beschäftigt, während die 
feinsten Gefäße in anderen Organen bisher keine eingehende Berücksichtigung 
gefunden haben. Allein selbst ein negatives Ergebnis einer in dieser Richtung 
sorgfältig ausgeführten histologischen Untersuchung aller Gewebe wäre nicht 
imstande, die Annahme zu entkräften, daß bei der akuten Glomerulo- 
nephritis die ätiologische Noxe eine Schädigung der kleinsten 
Gefäße in allen Organen, d. h. eine allgemeine krankhafte Verände- 
rung aller Kapillaren verursacht. Es wäre nur natürlich, wenn diese 
Schädigung in den Glomeruli selbst, gemäß ihrer natürlichen Aufgabe der 
Giftausscheidung, lediglich in gesteigertem Maße gegenüber den Arteriolen in 
anderen Organen vorhanden ist, wie wir dies auch bei bestimmten chemischen 
Vergiftungen beobachten. Die akute Glomerulonephritis ist, wie ich stets 
betont habe, nichts anderes als eine akute allgemeine Gefäßerkrankung. 

Es handelt sich ferner bei der akuten Glomerulonephritis um eine Quellung 
der feinsten Arterien und Kapillaren, welche der mikroskopischen Wahr- 
nehmung an den im Parenchym eingelagerten Gefäßen im toten Zustand der 
Zellen naturgemäß entgeht. Für die Annahme einer Quellung als erste Altera- 
tion der Gefäßwand bei der akuten Glomerulonephritis möchte ich folgenden 
Befund anführen. 

Von allen Autoren wird als ein häufiger, geradezu charakteristischer Befund 
bei der Glomerulonephritis die Blutleere und eine gleichzeitig vorhandene 
eigentümliche ‚„Blähung‘‘ der Glonierulusschlingen angeführt. Diese Er- 
scheinung kann man sich kaum anders erklären, als daß zu Lebzeiten dem Ein- 
tritt des Blutes in die Schlingen durch die Verengerung des Lumens ein Wider- 
stand entgegengesetzt wurde. Dieser Widerstand ist erklärlich und bedingt 
durch eine Quellung der Gefäßwand, d h. ihrer lebenden Zellsubstanz. 
Nach dem Tode tritt dagegen eine Entquellung ein, die Quellflüssigkeit kann 
hier an den freigelagerten Schlingen der Glomeruli mit Leichtigkeit in den 
Kapselraum austreten und das Lumen wird dadurch wieder frei und weiter 
und erscheint darum ‚‚gebläht‘“. 

Für die Annahme einer allgemeinen Gefäßschädigung bei der Glo- 
merulonephritis lassen sich eine Reihe von Tatsachen anführen. 

1. Das Auftreten von Veränderungen der Netzhautgefäße schon 
im akuten Stadium. 

2. Das gerade im Beginn der Krankheit in größter Stärke einsetzende 
Ödem, dessen Ursache nur eine allgemeine Gefäßschädigung sein kann. 

3. Die Krampfurämie im akuten Stadium, die man ebenfalls als eine 
Folge einer Alteration der Hirngefäße ansehen muß. 

Für eine ‚renale‘“‘ Ursache dieser Erscheinungen liegt kein Beweis vor; 
es liegt viel näher, sie als eine den Nierengefäßschädigungen, d. h. der Nephritis 
koordinierte Folge einer primären, allgemeinen Intoxikation zu 
betrachten. 

4. Bei der akuten Glomerulonephritis besteht im Gegensatz zu der genuinen 
Schrumpfniere fast immer ein bestimmtes Verhältnis zwischen dem Grad 
der Hypertonie und dem der Nierenveränderungen, aber auch der übrigen (auf 
allgemeinen Gefäßschädigungen beruhenden) Allgemeinerscheinungen! 
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5. Der im ersten Stadium der Krankheit sehr stark erhöhte Blutdruck 
sinkt nach Ablaufen der akuten (toxischen) Allgemeinerscheinungen zunächst 
wieder beträehtlich ab, um dann bei den chronisch verlaufenden und allmäh- 
lich zur Schrumpfniere führenden Fällen oft erst nach Jahren wieder anzu- 
steigen. Die erste Blutdrucksteigerung ist offenbar durch eine starke akute 
Quellung, die spätere durch die sekundär-chronisch fortschreitenden Folge- 
erscheinungen an den Gefäßen bedingt. Darum findet man 

6. schon selbst bei sehr jugendlichen Individuen und oft schon nach einer 
sehr kurzen Krankheitsdauer von ein bis zwei Jahren Veränderungen der kleinsten 
Gefäße im Sinne einer ‚Sklerose‘ in allen Organen, und zwar von einer über- 
raschenden Intensität und Ausdehnung, die man am ehesten durch eine bereits 
im akuten Stadium durch die ätiologische Noxe verursachte Schädigung er- 
klären kann. Auf der Basis dieser primären Veränderung ist allmählich die 
Sklerose entstanden. 

Diese Pathogenese hat jedenfalls mehr Wahrscheinlichkeit für sich als die 
bisher gültige Theorie, welche die Gefäßveränderungen in dem Moment, in 
dem sie unserer Wahrnehmung zugänglich sind, als Folge einer „renal be- 
dingten‘ Hypertonie anzusehen geneigt ist. Vollkommen inkonsequent ist es 
jedoch, die Gefäßveränderungen bei der chronischen Glomerulonephritisals Folge, 
bei der genuinen Schrumpfniere aber als Ursache der Hypertonie anzusehen. 

Solange daher die Ursachen für das Zustandekommen der Blut- 
drucksteigerung bei der akuten Glomerulonephritis noch nicht 
besser geklärt sind und jedenfalls die Beweise für eine rein ‚„renale‘ Ursache 
fehlen, dürfen wir uns nicht auf eine bei der akuten Glomerulonephritis aut- 
tretende ‚‚renale Hypertonie‘‘ berufen, um für eine ganz anders geartete 
Erkrankung auf Grund der Analogie eine Erklärung zu geben, die mit 
allen kasuistischen, anatomischen sowohl wie klinischen Erfahrungen im 
Widerspruch steht. 

Wir fassen daher die Gefäßerkrankung, bei der wir in der Regel 
eine beträchtliche Blutdrucksteigerung feststellen, als eine System- 
erkrankung der Arteriolen auf, innerhalb der die Nierengefäßprozesse 
eine Teilerscheinung, nicht aber die Ursache bilden und die wir gemäß 
ihrer Lokalisation als „Arteriolosklerose‘“ bzw. „Kapillarsklerose“ 
bezeichnen. 

Von diesem Standpunkte aus drängt sich uns die Frage nach der Ursache 
der Gefäßprozesse, bzw. nach dem Zusammenhang zwischen diesen 
und der Hypertonie auf. 

Gull und Sutton, denen wir neben Ewald und Johnson die Kenntnis 
der systematischen Ausbreitung der hier in Betracht kommenden Gefäßver- 
änderungen verdanken, sahen in ihnen die Ursache der Herzhypertrophie, 
also der Hypertonie. Aber schon Ewald betont ausdrücklich, daß diese Gefäß- 
prozesse als eine Folge einer primären Herzhypertrophie anzusehen 
sind. Er begründet diese Auffassung mit der Tatsache, daß die Gefäßverände- 
rungen nie ohne die Herzhypertrophie, wohl aber die letztere oh ne die ersteren 
vorkommen. Auch Senator ist der Ansicht, „daß die Arterienerkrankung 
zwar häufig, aber keineswegs konstant ist und oft in gar keinem Verhältnis 
zur Herzhypertrophie steht. Sie läßt sich einfach als Folge der Herzhyper- 
trophie erklären", 
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Damit ist bereits die Fragestellung nach der Ursache des Leidens von der 
Entstehung der Gefäßprozesse auf die Entstehung der Herzhypertrophie bzw. 
der Hypertonie als dem primären Moment der Erscheinungem verschoben. 

Diese durch anatomische Erfahrung gewonnene Erkenntnis ist in der Folge- 
zeit weder in der Klinik der Nierenerkrankung, noch der Arteriosklerose durch- 
gedrungen, und Senator selbst hat bei seiner Auffassung und Einteilung 
der Nierenerkrankungen nicht die klinischen Konsequenzen daraus gezogen. 

Von Gull und Sutton wurde der anatomische Prozeß, den sie als eine 
fibroide Veränderung der Gefäßwandungen, namentlich der Muskularis auf- 
faßten, und daher mit der Bezeichnung ‚„arteriokapilläre Fibrosis“ zum 
Ausdruck brachten, als ein gegenüber der Arteriosklerose eigentümlicher 
charakteristischer anatomischer Gefäßprozeß angesehen. Demgegen- 
über betont Jores und ebenso sein Mitarbeiter Prym, daß es sich nicht um 
einen spezifischen Gefäßprozeß, sondern um eine Teilerscheinung, bzw. um 
ein Vorstadium der Arteriosklerose handelt, um eine Veränderung, die wir 
heute als hyaline Degeneration bezeichnen. 

Nach dieser Feststellung bringen wir zunächst die Blutdrucksteigerung 
— unter voller Würdigung auch der kasuistischen Ergebnisse Sawadas und 
anderer Anhänger der Theorie einer renalen Hypertonie — nicht mehr in 
Beziehung zu Veränderungen der Nierengefäße allein, sondern zu 
einer Systemerkrankung, diesich vornehmlich auf eine bestimmte 
Gattung von Gefäßen, auf die Arteriolenund Kapillaren erstreckt 
und ferner zu einem qualitativ bestimmten Prozeß, nämlich zu 
der hyalinen Degeneration. 

Klinisch gilt uns die Hypertonie als Ausdruck einer bestimmten 
Gefäßerkrankung, der Arteriolosklerosis, die sowohl von dem 
Begriff einer Nierenkrankheit. als dem der allgemeinen Arterio- 
sklerose abzutrennen ist. 

Die Frage nach dem kausalen Zusammenhang erfährt dadurch 
eine Veränderung und lautet: wird die Hypertonie durch die Arte- 
riosklerosis bedingt, oder ist die Blutdrucksteigerung die Ursache 
der hyalinen Degeneration? 

Wenn ich von der Behandlung dieser Frage durch die älteren bereits teil- 
weise erwähnten Autoren absehe, so sei an erster Stelle die von Jores auf Grund 
seiner für die Lehre von der Arteriosklerose grundlegenden Untersuchungen 
geäußerte Auffassung erwähnt, der die Blutdrucksteigerung als das 
Primäre, die Herzhypertrophie und Arterienveränderung aber als 
koordinierte Folgen derselben anzusehen geneigt ist. In besonderer 
Hinsicht auf die Nierengefäße führt er aus, „daß in der Schädigung, welche 
die als rote Granularniere bezeichnete Art der Schrumpfniere hervorruft, eine 
blutdrucksteigernde Wirkung von vornherein gegeben ist‘. Die Mehrzahl der 
pathologischen Anatomen sind mehr oder weniger rückhaltlos der Ansicht 
von Jores beigetreten, und namentlich Löhlein verficht diesen Standpunkt 
neuerdings ausdrücklich und brachte in einer Reihe von Fällen den Beweis 
für das Vorkommen einer primären Hypertonie. Durch eigene syste- 
matische anatomische Untersuchungen, namentlich auch klinisch be- 
obachteter Fälle, kann ich dieser Auffassung sowohl vom anatomischen wie 
vom klinischen Gesichtspunkte aus beipflichten, wie ich in meiner Monographie 
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und in einer früheren Arbeit (Med. Klinik 1916, Nr. 41) ausführlich dargelegt 
habe. 

Seit der Einführung der Blutdruckmessung durch Basch hat sich 
auch die klinische Untersuchung erneut mit der Frage nach den Beziehungen 
der arteriellen Hypertension zur Arteriosklerose beschäftigt. An die Stelle 
der nur anatomisch quantitativ schätzbaren Herzhypertrophie ist bei dieser 
Erörterung jetzt die zahlenmäßig feststellbare Blutdrucksteigerung 
getreten. Schon Basch kam auf Grund seiner Blutdruckmessungen zu der 
Überzeugung, daß sich manche Fälle von Gefäßerkrankungen durch besonders 
hohen Blutdruck auszeichnen, was ihn zu der Abtrennung einer von ihm als 
„Angiosklerose‘“ bezeichneten Form von Gefäßerkrankung, von der eigent- 
lichen ‚‚Arteriosklerose‘“ veranlaßte. Diese Trennung wurde jedoch von Basch 
in bezug auf die zugrunde liegenden anatomischen Prozesse nicht klar durch- 
geführt. 

Der erste, der sich mit der Blutdruckmessung systematisch klinisch be- 
schäftigte, war der Wiener Arzt Federn. In seinen ersten Mitteilungen (1893) 
brachte er die Blutdrucksteigerung mit verschiedenen nervösen Reizzuständen 
und mit einer ‚„Darmatonie‘ in Beziehung und es geht aus seiner Arbeit hervor, 
daß manche seiner Patienten die Erscheinungen aufwiesen, die wir heute dem 
Krankheitsbild der genuinen Hypertonie zurechnen. Schon im Jahre 1903 
betonte jedoch Federn in einer weiteren Arbeit ausdrücklich: Ich muß an- 
nehmen, daß in allen Fällen von Arteriosklerose abnorm hoher Blutdruck der 
Entwicklung vorausgeht, ebenso der Entwicklung der Nierenerkrankung, 
wenigstens bevor diese nachweisbar ist, und daß bei aufmerksamer Behandlung 
trotz dem Bestehen der Nierenkrankheit der Blutdruck zurückgehen kann. 


Im Jahre 1906 brachte E. Münzer, fußend auf den Arbeiten von Gull 
und Sutton, sowie von Jores, in einer Reihe von Arbeiten ein an die ‚‚vasku- 
läre Hypertonie‘ gebundenes Krankheitsbild unter Betonung charakteristischer 
Merkmale zur Darstellung. Er faßte diese Krankheit als ‚eine Systemerkran- 
kung“, und zwar eine Erkrankung der Arteriolen und der anschließenden 
Kapillaren auf, welch letztere dabei zum vollkommenen Verschlusse und zum 
Schwunde kommen. Federn und Münzer brachten demnach die schon 
ausgeführte Auffassung der Arteriolosklerosis klinischerseits zum erstenmal 
klar zum Ausdruck. Seither traten eine Reihe von Klinikern (Pal, E. Frank, 
v. Krehl, R. Schmidt, F. v. Müller u. a.) im Prinzip dieser Auffassung 
bei. Unter diesen Autoren bestehen heute lediglich noch Meinungsverschieden- 
heiten in der Frage nach der Ursache und dem Entstehen der Blutdruck- 
steigerung. 

Es sei noch bemerkt, daß in Frankreich, durch die Mitteilungen Huchards 
aus dem Jahre 1893 angeregt, die Frage nach der Bedeutung der Hypertonie 
eine ganz ähnliche Entwicklung in den Arbeiten von Amblard, Gaillard, 
Gullaverdin u. a. genommen hat, wie in Deutschland. 


In einer Arbeit „Über Blutdruck und Herzhypertrophie bei Nephritikern“ 
aus der Krehlschen Klinik führt Loeb den erhöhten Blutdruck, speziell bei 
Nephritis, auf eine Verengerung der Gefäße zurück, die er zwar nicht auf einen 
peripher bedingten Kranıpf der kleinen Arterien, sondern auf eine Steige- 
rung des normalen Tonus zurückführt, der von der Medulla oblongata 


32 Fritz Munk: 


und dem Rückenmark unterhalten wird, jedoch der Entstehung nach völlig 
unbekannt ist. Bei der Nephritis vermutet er als Ursache der Tonussteigerung 
einen durch die Wandveränderungen der Glomeruli ausgelösten Reflex der 
Vasakonstriktoren. Schon Loeb hebt hervor, daß auch Fälle mit Blutdruck- 
steigerung ohne Nierenveränderungen, selbst ohne Sklerose der Arterien vor- 
kommen. 


Für die Erhöhung des arteriellen Blutdruckes haben sich die Bezeichnungen 
„Hypertension“ und „Hypertonie“ eingebürgert. Pal, der in einer Arbeit 
aus dem Jahre 1909 die Abtrennung der sich durch eine Blutdrucksteigerung 
auszeichnenden Krankheitsformen in obigem Sinne durchführt, hat bereits 
die Bezeichnung Hypertonie für den Begriff des ganzen Krankheitsbildes 
in Anwendung gebracht. Er schreibt, ‚schon der klinische Verlauf weist un- 
streitig darauf hin, daß wir es hier mit einer besonderen Art von Arteriosklerose 
oder richtiger mit einer besonderen Krankheit zu tun haben, die sich von der 
gewöhnlichen Arteriosklerose oft schon durch den subakuten Verlauf wesentlich 
unterscheidet‘‘. Es erscheint ihm naheliegend, daß die genuine Schrumpfniere 
in pathogenetischer Beziehung zu diesen Prozessen in einer nahen Verwandt- 
schaft steht und einen der Ausgänge oder eine Form der primären perma- 
nenten Hypertonie darstellt‘. 


Weiter ist er der Ansicht, daß ‚nur der Tonus der peripheren Gefäße als 
die Grundlage der erhöhten Widerstände und der Hochspannung angesprochen 
werden können, sowie daß hypertonische Zustände im Gefäßsystem dauernd 
bestehen und zu mächtiger Herzhypertrophie führen können und doch keinen 
erheblichen anatomischen Befund in den Gefäßen ergeben. Sie beweisen ins- 
gesamt, daß ein funktioneller Zustand des peripheren Gefäßapparates, speziell 
also der Arterien das Wesentliche dieser Krankheitsprozesse bildet‘. Diese 
Anschauungen wurden später von Horner (1913) in seiner ausführlichen Ab- 
handlung über den ‚Blutdruck des Menschen‘‘ besonders vertreten. 


In zwei Arbeiten aus dem Jahre 1911 bezeichnet E. Frank das hier in 
Betracht kommende Krankheitsbild ausdrücklich als „essentielle Hyper- 
tonie“. Er ist der Ansicht, daß bei dieser Erkrankung ‚eine zur Blutdruck- 
steigerung führende Tonuserhöhung der kleinen Arterien des Ge- 
samtkörpers das primäre, eine echt arteriosklerotische Intimaerkrankung 
der nämlichen Gefäße das chronologisch folgende, und die auf Grund dieses 
auch in den Nieren auftretenden Gefäßprozesses einsetzende Nierenschrumpfung 
nur ein häufiges, aber keineswegs obligatorisches Tertiärstadium darstellt“. 


Diese Anschauungen bringen zwei verschiedene Punkte zum Ausdruck, 
zunächst wird darin die Blutdrucksteigerung als das primäre Moment in 
den Vordergrund gestellt. Hierin stimmen also die beiden klinischen Autoren 
mit den pathologischen Anatomen Jores, Löhlein u. a. überein. In zweiter 
Linie geben Pal, sowie Frank einen erhöhten Tonus der Gefäße als 
Ursache an. 


In einer erst jüngst veröffentlichten Abhandlung über ‚„Gefäßsklerosen“ 
betont Münzer einen gegensätzlichen, von ihm bereits in seiner ersten Arbeit 
1906 festgelegten Standpunkt, wonach er die dauernde Blutdruckerhöhung 
als Folge einer anatomischen Veränderung der präkapillaren Arte- 
rien und des Kapillarsystems zurückführt. Für ihn ist also die Ursache 





Über Arteriosklerose, Arteriolosklerose und genuine Hypertonie. 33 


der Blutdrucksteigerung die bereits ausgesprochene Sclerosis arterio- 
capillaris. Er steht demnach auf dem Standpunkt von Gull und Sutton, 
aber im Gegensatz zu den eben genannten pathologischen Anatomen. 


Wenn Münzer in seiner Abhandlung die Meinung äußert, daß ich in meinen 
Arbeiten den gleichen Standpunkt wie Pal eingenommen habe, so trifft dies 
nur für den ersten Punkt zu, indem ich die Blutdrucksteigerung ebenfalls als 
das primäre Moment, als die Ursache der später mikroskopisch nachweis- 
baren Gefäßsklerose betrachte. 


Allerdings habe ich in meiner Abhandlung dem Herkommen gemäß für die 
Blutdrucksteigerung die Bezeichnung ‚Hypertonie‘ verwendet und selbst das 
Krankheitsbild als ‚genuine Hypertonie‘ bezeichnet, einesteils in An- 
lehnung an die geschichtliche Bezeichnung „genuine Schrumpfniere“, und 
andernteils in der Absicht, einer meiner Anschauung nach notwendigen aus- 
drücklichen Trennung der beiden bis dahin auf Grund falscher Vorstellungen 
zusammengefaßten Krankheitsbilder. Über das Zustandekommen der Blut- 
drucksteigerung habe ich mich in meinem Vortrag jedoch lediglich dahin ge- 
äußert, daß man dabei „mit Recht eine dauernde Verengerung der 
Gefäße voraussetzen müsse“. Damit ist nichts anderes gesagt, als was 
Münzer selbst zum Ausdruck bringt, nämlich, daß der Blutdruck eine Funktion 
des Widerstandes ist. 


Eine Erklärung des Zustandekommens dieses Widerstandes vermag uns 
vielleicht die Betrachtung der Entwicklung der anatomischen Vor- 
gänge an den Gefäßen zu erbringen. Der Prozeß, der hier in Frage kommt, 
ist, wie wir gesehen haben, in der Hauptsache die hyaline Degeneration. 
Auch hier gibt uns Hueck außerordentlich wichtige Aufschlüsse. Es sei zu- 
nächst noch angeführt, daß auch dieser Autor auf dem Standpunkte steht, 
die Arteriolenveränderung könne unmöglich die Ursache der Hypertonie 
sein, sondern umgekehrt, die Hypertonie die Ursache der Arteriosklerose auch 
in ihren allerersten Anfängen. 


Für die Erörterungen über das Zustandekommen der Hypertonie scheinen 
mir die Ausführungen Huecks über das Wesen der hyalinen Degeneration 
von größter Bedeutung zu sein. Es ist darum angezeigt, an dieser Stelle gerade 
auf diesen Teil der Hueckschen Arbeit näher einzugehen. Hueck betont, 
daß eine irgendwie cxakte chemische Kenntnis über die Natur der hyalinen 
Substanz fehlt. Sie ist eine Zusammensetzung verschiedener geronnener eiweiß- 
artiger Körper. Hueck konnte durch sorgfältige Untersuchungen an Zupf- 
präparaten und Vergleiche mit Serienschnitten gefärbten Materials erkennen, 
„daß dem ganzen Vorgang der hyalinen Degeneration wahrscheinlich eine 
Auflockerung der innersten Gefäßwandschicht vorausgeht, d. h., daß 
der geschlossene, fast spaltenfreie Zustand des Schwammes oder Netzes, als 
den er die Gefäßwand betrachtet, übergeht in den Zustand eines lockeren poren- 
oder ‚saftspalten“haltigen Schwammes. Dabei geht auch das Endothel aus 
seinem geschlossenen epithelialen Charakter in den Zustand einer mehr netz- 
artigen synzytialen Anordnung über, so daß Bestandteile des Blutstromes 
auch ohne Verletzung" des Endothels in die innere Gefäßwandschicht ein- 
dringen können“. Wie das Fett findet sich auch die hyaline Substanz in den 
Zellen, in der Grundsubstanz und in den Saftspalten vor. Weiter schreibt 
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Hueck: Ich kann mich dem Eindruck nicht entziehen, daß bei dem ganzen 
Vorgang die hyaline Masse anfangs eine mehr flüssig-weiche Materie 
darstellt, die von den innersten Schichten nach außen ‚fließen‘ kann, also 
wohl vom Blutstrom aus in die Gefäßwand gelangt. 

In Anbetracht dieser Feststellungen liegt der Gedanke nahe, bereits in dem 
Vorstadium der hyalinen Degeneration die Ursache einer Vermeh- 
rung des Widerstandes in den Gefäßen zu erblicken. Die Ursache der 
Blutdrucksteigerung wäre dann wohl auch eine anatomische, aber eben 
noch nicht nachweisbare Veränderung des Gefäßes. Merkwürdigerweise 
lehnt Hueck diese Möglichkeit ab und kommt auf Grund seiner anatomischen 
Untersuchungen zu einer funktionellen Erklärung des Zusammenhanges 
zwischen Hypertonie und Arteriosklerose, die er folgendermaßen zum Aus- 
druck bringt: „Ich sehe die Ursache des Vorganges in vasomotorischen 
Störungen nervöser Art: das ganze Bild der ‚Saftstauungen‘“ des „gelockerten‘“ 
Netzes der Gefäßwand läßt an Gefäßspasmen denken.“ 

Gegen die wegen ihrer Natürlichkeit sehr verlockende Erklärung der Blut- 
drucksteigerung als Folge eines schon durch die allerersten Stadien der hyalinen 
Degeneration — möglicherweise auch der Verfettung bzw. lipoiden Degeneration, 
da diese beiden Vorgänge beim Menschen fast stets zusammen vorkommen — 
führt Hueck folgende Einwände an: Er kann mn der bloßen Tatsache der 
hyalinen Degeneration noch keinen Beweis für eine wesentliche Erhöhung 
des Widerstandes im Kreislaufe erblicken, da niemand bislang die Anschauung 
widerlegen kann, daß die hyaline Substanz anfangs nicht gleich eine harte, 
feste, geronnene Masse, sondern eine weiche, leicht zusammendrückbare 
Materie darstellt, die auch nicht gleich eine Verengerung des Lumens hervor- 
rufen kann. Jedenfalls läßt sich an Injektionspräparaten sehen, daß die hyaline 
Degeneration anfangs ganz und gar keine anatomische ,,Verengerung“ des 
Gefäßlumens macht, es wäre ja auch schwer verständlich, weshalb die Masse 
gerade die äußeren Wandschichten — insbesondere die muskulären — schon 
zur Druckatrophie bringen sollte, solange noch Platz für sie wäre, sich nach 
dem Lumen hin auszudehnen. Tatsächlich sieht man aber die Druckatrophie 
schon oft bei noch offenen Gefäßlumen. Selbstverständlich wird durch die 
fortschreitende hyaline Entartung allmählich auch das Gefäßlumen eingeengt 
und dann manchmal fest verschlossen. Das erhöht natürlich Widerstand und 
Blutdruck“. 

Es ist wohl kaum jemals von einer Seite ein Zweifel laut geworden, daß 
die Sklerose der Arteriolen und Kapillaren den Widerstand gegen den Blut- 
strom und damit den Druck im arteriellen Gefäßsystem erhöht. Münzer, 
der in der Sklerose die Ursache der Blutdrucksteigerung erblickt, muß man 
jedoch entgegenhalten, daß dieser Vorgang doch eine zeitliche Entwicklung 
hat und wohl mit Sicherheit auch Vorstadien, die wir bis heute noch nicht 
mikroskopisch erkennen und feststellen können. Die Blutdrucksteigerung muß 
daher, wenn man sie als eine Folge der anatomischen Gefäßprozesse an- 
sehen will, zu irgend einem Zeitpunkte in dieser Entwicklung auftreten. Nach 
Hueck sollen die Vorstadien der hyalinen Degeneration freilich nicht von 
der Art sein, daß sie eine Widerstandserhöhung in den Gefäßen bedingen können. 
Wenn sich Hueck bei dieser Feststellung auf den Befund eines offenen Gefäß- 
lumens beruft, so möchte ich doch diesem Einwand gegen die Annahme einer 
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in vivo vorhandenen Gefäßverengung mit dem Hinweise auf die Unzulänglich- 
keit des postmortalen anatomischen Befundes bei der Entscheidung dieser 
Frage begegnen. Ich habe diese Fehlerquelle bereits an anderer Stelle (siehe 
S. 28) am Beispiel der akuten Glomcecrulonephritis erörtert. Es ist ferner 
keineswegs erwiesen, daß erst die sichtbare „Einlagerung“, oder wenn man 
will, „das Eindringen“, oder aber das ‚Gerinnen‘“, d. h. das Festwerden der 
hyalinen Substanz den Widerstand im Gefäß erhöht. 


Trotz der Einwände Huecks scheint mir daher die Erklärung der Wider- 
standserhöhung in den kleinen Gefäßen und Kapillaren als Folge einer 
anatomisch nicht nachweisbaren ‚Alteration‘“ der Gefäßzellen mehr 
Wahrscheinlichkeit für sich zu haben, als die Annahme ‚‚vasomotorischer 
Störungen nervöser Art‘, sofern man darunter etwa einen dauernden, nervös 
bedingten Spasmus gerade dieser Gattung von Gefäßen versteht. 


Die Theorie eines Dauerkrampfes oder einer „Dauerkontraktion“ 
spielt schon seit Johnson eine Rolle in diesem Zusammenhang und ist be- 
sonders seit unserer Kenntnis der Adrenalinwirkung begreiflicherweise wieder 
in Aufnahme gekommen, ohne jedoch dadurch eine greifbare Begründung 
erhalten zu haben. Auf die bereits in der älteren Literatur gegen Johnsons 
Lehre vorgebrachten Bedenken möchte ich nur hinweisen (siehe S. 281 und 
S. 360 meiner Monographie). 

In seiner neuesten Publikation begründet Münzer seine Zweifel gegen die 
Hypothese eines funktionellen Kontraktionszustandes des Arteriokapillar- 
systems als Ursache der Blutdrucksteigerung mit dem Hinweis, daß ein rein 
funktioneller Kontraktionszustand doch kaum jahrelang und selbst in 
der Narkose und im Schlafe unverändert bestehen könne, und daß sogar 
wiederholte Schlaganfälle mit vollkommener Veränderung der ganzen Psyche 
nichts an dieser Innervationsstörung ändern sollen. Was den letzten Punkt 
anbelangt, so habe ich allerdirgs in manchen Fällen nach dem Auftreten einer 
Apoplexie bzw. Hemiplegie eine Blutdrucksenkung beobachtet. Wenn das 
nicht immer eintrifft, so ist es nicht verwunderlich, da in den Fällen, in denen 
es bereits zu Apoplexie kommt, unzweifelhaft irreversible Gefäßveränderungen, 
d. h. eine ausgedehnte manifeste Sklerose, die permanente Hypertonie be- 
dingen. 

Wenn Münzer ferner der Ansicht ist, daß die erwähnten Überlegungen 
die Unmöglichkeit einer Dauerkontraktion als Ursache der Hyper- 
tonie ergäbe, und die Annahme einer anatomischen Veränderung darum be- 
gründet erscheine, so möchte ich dieser Annahme nur insofern nicht beistimmen, 
als Münzer ausdrücklich den anatomischen Nachweis solcher Verände- 
rungen fordert und darum erst der ausgesprochenen Sklerose die kausale 
Bedeutung zuspricht. 

Kann man überhaupt darüber streiten, ob eine ‚funktionelle‘‘ oder eine 
„anatomische“ Veränderung als Ursache der Hypertonie in Betracht kommt? 
Wo liegt hier die Grenze? Ich möchte nur an den seit Jahrzehnten geführten 
und bis heute völlig ergebnislosen Streit über die Frage erinnern, ob die ,„trübe 
Schwellung‘ einer „parenchymatösen Entzündung‘, oder einer albuminösen 
„Degeneration“, oder nur einem Reaktionszustand der Zellen auf erhöhte Er- 
regung ihrer Lebensfunktion gleichkommt. 
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Wenn ich bei diesem Standpunkte trotzdem die Blutdruck- 
steigerung als das primäre Moment in dem Komplex der Erscheinungen 
ansehe und daher von einer primären, „genuinen Hypertonie‘ spreche, 
so möchte ich damit lediglich zum Ausdruck bringen, daß nach 
meinen Untersuchungen und Erfahrungen die Blutdrucksteigerung 
und ihre Folgen im Krankheitsbilde den nachweisbaren anatomi- 
schen Veränderungen vorausgeht, und diese allein weder nach 
dem Maß ihrer Ausbreitung, noch ihrer Lokalisation als Ursache 
der Hypertonie in Frage kommen können. Dabei neige ich mehr 
zu der Annahme einer ‚„Alteration‘ als einer „Kontraktion“ als 
erste Ursache des Widerstandes in den Gefäßen, womit ich zentralen 
nervösen Einflüssen eine Bedeutung nicht absprechen möchte. 

Schon in meiner Monographie wie in meinem Vortrage habe ich auf eine 
Reihe von Anzeichen hingewiesen, die auf eine physikalische chemische 
Veränderung der Blutflüssigkeit bei der genuinen Hypertonie (Polyurie, 
Polyzythämie, Gicht usw.) hindeuten. Es ist darum anzunehmen, daß auch be- 
stimmte physikalisch-chemische Wechselbeziehungen zwischen den 
Körpersäften und den Zellen bei der Entstehung der Hypertonie eine 
Rolle spielen. Hier fehlen uns eben noch die Kenntnisse über die Art der Wir- 
kung endokriner Drüsen und ihrer (katalysatorischen ?) Beziehungen zu den 
Nerven- und Organzellen bzw. zu deren Kolloiden. F. Kraus hat vor kurzem 
den Gedanken an eine physikalisch-chemische Veränderung der Gefäßzellen im 
Sinne einer Quellung als Ursache des erhöhten Widerstandes in Erwägung 
gezogen. (Berl. klin. Wochenschr. 1920. Nr. 35.) 

Abgesehen von diesen Fragen, deren Lösung der physikalisch-chemischen 
Forschung vorbehalten bleibt, bedarf für die klinische Pathogenese der Hyper- 
tonie noch die Möglichkeit einer Schädigung der Gefäßzellen durch 
eine „funktionelle Abnutzung“ einer Erörterung. Von Virchow wurde, 
wie bereits erwähnt, als Ursache der arteriosklerotischen Gefäßveränderungen 
in den Nieren, dem Uterus, im Herzen, im Gehirn und in der Milz mit der 
in diesen Gebieten stark wechselnden Blutfülle in Zusammenhang gebracht. 
Dieser Gedanke findet eine Unterstützung in einer Reihe der genuinen Hyper- 
tonie eigentümlichen klinischen Erscheinungen. Es sei hier nur auf 
die ätiologische Bedeutung der psychischen Erregungen und des Klimak- 
teriums mit den hier vorkommenden Störungen in der Blutverteilung, 
dem bekannten „Blutandrang‘“ und den „Blutwallungen‘“ hingewiesen. 
Ferner gehören gerade zu den Anfangserscheinungen der genuinen Hypertonie 
Klagen über Druck in der Lebergegend und Verdauungsstörungen, 
die mit diesen vasomotorischen Störungen im Zusammenhang stehen dürften. 
Auch die bei der genuinen Hypertonie nicht selten zu beobachtende Polyurie 
und Pollakisurie bei vollkommen erhaltenem Nierenfunktionsvermögen 
möchte ich eher als Folge einer pathologischen Blutverteilung, als einer Uber. 
empfindlichkeit der Niere“ im Sinne Schlayers auffassen. 

Alle diese Probleme sind bis heute noch ungelöst. Es bedarf zu ihrer Auf- 
klärung nicht nur weiterer anatomischer, physikalisch-chemischer und experi- 
menteller Untersuchungen, sondern auch noch völlig neuer Methoden, um 
zu einer klaren Vorstellung dieser Vorgänge und ihrer Zusammenhänge zu 
gelangen. 
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Wir haben bisher von einer Krankheit gesprochen, deren Grundlage eine 
allgemeine Blutdrucksteigerung und eine systematisch verbreitete, schließlich 
zur hyalinen Degeneration führende Erkrankung der Arteriolen und Kapillaren 
bildet. Neben der systematischen Verbreitung ist ein weiteres Merkmal 
in dem frühzeitig, d. h. schon im frühen Lebensalter, sowie in raschem 
Tempo erfolgenden Auftreten dieses Vorgangs gegeben. Die hyaline 
Entartung der Arteriolen ist jedoch nicht nur eine Erscheinung dieser System- 
erkrankung, sondern kommt auch in Fällen vor, in denen diese Merkmale fehlen. 
Herxheimer hebt besonders hervor, daß man in der Milz eine hyaline Ent- 
artung schon sehr frühzeitig, schon im 20. Lebensjahre und noch früher, im 
späteren Alter aber als eine regelmäßige Erscheinung antrifft. Auch in 
den anderen Organen, im Gehirn, in den Nieren und dem Pankreas bemerkt 
man sie in den Leichen älterer Menschen in kleinerer oder größerer Ausdehnung, 
ohne daß sich bestimmte Ursachen dafür finden lassen, oder bestimmte 
Krankheitserscheinungen während des Lebens aufgetreten waren. Die 
hyaline Entartung bildet hier eine Teil- und Begleiterscheinung der 
allgemeinen Arteriosklerose. Bei einem stärkeren Grade ihrer Ausbreitung 
kann sie auch in diesen Fällen einen Einfluß auf die Höhe des Blutdruckes 
ausüben. Für den Begriff des Krankheitsbildes der ‚„genuinen Hypertonie“ 
kommt es demnach ganz vorwiegend auf die klinischen Folgeerschei- 
nungen der Gefäßveränderungen an. Einer sorgfältigen Beobachtung der 
Kranken kann nicht entgehen, daß die Beschwerden und Erscheinungen, 
sofern sie allgemeiner Natur sind, in vielen Fällen gerade im Anfangsstadium 
bei mäßigen Blutdruckwerten sehr heftig auftreten. Man wird darum zu 
dem Schluß berechtigt sein, daß diese klinischen Erscheinungen häufig nicht 
die Folge-, sondern ursächliche und koordinierte Begleitsymptome der fort- 
schreitenden Gefäßprozesse darstellen. 

Andererseits macht sich die allgemeine Blutdrucksteigerung bzw. die Arterio- 
sklerose auch in Veränderungen an den größeren Gefäßen mit elasti- 
schem Gewebe im Sinne einer Hyperplasie geltend. Bemerkenswert ist in 
dieser Hinsicht folgende Äußerung von Hueck: ‚Man kann sich sehr leicht 
davon überzeugen, daß diese Hyperplasie genau parallel der Dauer und der 
Höhe. des Blutdruckes geht; .man kann die Tatsache der chronischen Hyper- 
tonie direkt aus dem’ histologischen Bilde ablesen“, und er behauptet, ‚daß 
es eine auch nur einige Wochen bestehende Hypertonie ohne diese Gefäßver- 
änderung nicht gibt“. Hueck wendet sich mit Recht dagegen, diese elastisch- 
muskuläre Hyperplasie, die man besonders deutlich in den Nierenschnitten 
bei der genuinen Hypertonie antrifft, einfach als Arteriosklerose zu bezeichnen, 
solange sie frei sind von den üblichen degenerativen Vorgängen, wie Verfettung. 
Hyalinisierung bzw. von Atheromatose. 

Die folgenden zwei Abbildungen, die ich der Freundlichkeit des Herrn Privat- 
dozenten Walter Koch von der Kaiser Wilhelm-Akademie verdanke, lassen 
in ihrer ausgezeichneten Darstellung den Unterschied in der Beschaffenheit des 
Herzens, der Aorta, der Arteria renalis der Niere selbst und der Nebenniere 
einesteils bei der Arteriolosklerose, andererseits bei der Atheromatose 
erkennen (Abb. 1). Hier das Herz groß, die Muskulatur des linken Ventrikels 
stark verdickt, dort das Herz klein, die Herzmuskelschicht dünn, hier die 
Aorta und die Arteria renalis glatt, wenn auch stark verdickt, dort das ganze 
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Arterienband und die Seitenäste mit atheromatösen Geschwüren bedeckt. Bei 
der Arteriolosklerose die Niere eher vergrößert, ihre Oberfläche fast glatt, 
höchstens vereinzelte sehr feine Granula aufweisend, bei der Atheromatose 
bzw. der Arteriosklerose die Niere klein, geschrumpft, mit groben, unregel- 
mäßigen Höckern und Einbuchtungen. Endlich läßt sich noch die bei der 
genuinen Hypertonie fast immer vorkommende Vergrößerung der Neben- 
niere auch in unserem Falle erkennen. 





Abb. 1. Herz, Aorta und Nieren. 


a) bei genuiner Hypertonie bzw. Arteriolo- b) bei Atheromatose bzw. Arterio- 
sklerose. sklerose. 


Betrachten wir schließlich noch kurz die anatomischen Folgeerscheinungen 
der Arteriolosklerose in den parenchymatösen Organen an dem Beispiel des 
auf S. 52 beschriebenen Krankheitsfalles. 

l. Niere. Das Bild der genuinen Schrumpfniere bzw. der roten Granular- 
atrophie ist bekannt. Als eine unmittelbare Folge der Arteriolosklerose kann 
man eigentlich nur die sog. „benigne Nierensklerose‘ ansehen. Wie und 
warum aus dieser in manchen Fällen produktiv-entzündliche Vorgänge hervor- 
gehen, die zu der „malignen“ Form der Schrumpfniere führen, ist noch 
nicht aufgeklärt. Wahrscheinlich spielt die Art der ätiologischen Noxe dabei 
eine Rolle, denn bei der Bleiintoxikation kommt es regelmäßig zu der malignen 
Form. Andererseits ist für die Erhaltung der Nierenfunktion und in diesem Sinne 
für die Benignität der Krankheit auch die Lokalisation der Gefäßprozesse 
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Organen (siehe Krankengeschichte S. 52). 
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Herzmuskel, stärkere Vergrößerung. 
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von ausschlaggebender Bedeutung. Wenn die kleinsten Gefäße und namentlich 
die Vasa afferentia betroffen wurden, so ist der Funktionsausfall größer und 
der Prozeß im ganzen mehr entzündlich und progredient als wenn die Arteriae 
arciformes und interlobulares erkrankt sind. In diesem Falle bleiben, wie der 
folgende Nierenbefund bei unserem Falle zeigt (siehe auch meine Monographie, 
den Fall auf S. 323), die Glomeruli relativ gut erhalten und nur die Kanälchen 
kommen zur Atrophie (s. Abb. 2). 

Ich habe schon in meiner Monographie darauf hingewiesen, daß die ver- 
schiedenen Fälle von ‚‚genuiner Hypertonie‘ insofern einen gewissen Unter- 
schied, eine gewisse Eigentümlichkeit aufweisen, als das eine Mal mehr die 
kleinen Arterien, das andere Mal mehr die Kapillaren betroffen werden, also 
einmal eine vorwiegende Arteriolosklerose, ein andermal mehr eine Kapillar- 
sklerose vorliegt. Krogh trennt auf Grund der Ergebnisse seiner mit dem 





Abb. 6. Leber. 


Nobelpreis gekrönten Arbeit zwei verschiedene Systeme der Gefäßbahn, die 
unabhängig voneinander fungieren, nämlich das Arterien- und das Kapillar- 
system. Kylin unterscheidet neuerdings dementsprechend zwei verschiedene 
Arten von Hypertonie, eine durch eine Arterienverengerung, die andere durch 
einen erhöhten Kapillarwiderstand ab. 

2. Herz. Als einen für die ,genuine Hypertonie‘ charakteristischen Befund 
am Herzen möchte ich nach meinen Untersuchungen das Vorkommen zahl- 
reicher, offenbar durch Verödung kleinster Gefäße verursachter disseminierter 
außerordentlich kleiner Schwielen hervorheben, wie sie das histologische 
Bild eines Schnittes durch den linken Ventrikel in unserem Falle ebenfalls 
aufweist. Diese Durchsetzung mit Schwielen setzt die Leistungsfähigkeit des 
Herzmuskels naturgemäß bedeutend herab und dürfte die Ursache sein, daß 
in einer großen Zahl der Fälle, wie auch bei unseren Kranken, die Herzinsuffi- 
zienz zum Tode führt, bevor die Gefäßveränderungen in anderen Organen 
einen größeren Umfang angenommen haben. 
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3. Lunge. Die nächste Folge der Arteriolosklerose der Lunge ist eine Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels. Sie soll ferner nach Münzer die anatomische 
Grundlage des wirklichen rarefizierenden Emphysems und als ein 
selbständiges Krankheitsbild durch Polyzythämie und Hypertrophie des rechten 
Ventrikels charakterisiert sein. (Siehe auch die Arbeiten von Posselt, Ljung- 
dahl, Eppinger und Wagner.) 

4. Milz. Hier werden vorwiegend die Pulpa- und Zentralarterien betroffen. 
Hueck weist darauf hin, daß gerade diese Gefäße einem starken Wechsel des 
Blutdruckes unterworfen sind. 

5. Pankreas. In diesem Organ kommt es infolge der Arteriolosklerose 
zu ähnlichen atrophischen Vorgängen des parenchymatösen Gewebes, wie in 
der Niere, die sich auch in einem bestimmten Funktionsausfall bemerkbar 
machen können (Glykosurie, Weichselbaum). 





Abb. 7. Ovarium. 


6. In der Leber sind die Veränderungen meist nicht so intensiv ausgebildet 
wie in den anderen Arterien und verursachen keine nachweisbaren Funktions- 
störungen. 

7. Darm. Die Folgeerscheinungen der Arteriolosklerose am Darm sind 
anatomisch noch wenig untersucht, obgleich klinisch Funktionsstörungen des 
Darmes sehr häufig beobachtet werden. 

8. Im Gehirn kommt es durch Bruch der sklerosierten Gefäße zu Blu- 
tungen, außerdem durch deren Obliteration zu kleineren Erweichungs- 
herden. Wie von Fränkel gezeigt wurde, kommt im Gehirn auch außerhalb 
des Rahmens einer allgemeinen Arteriolosklerose eine mehr isolierte Ver- 
kalkung der kleinen intrazerebralen Gehirngefäße vor. Von Obersteiner, 
Hueck u. a. wird darauf hingewiesen, daß hier der Kalkablagerung die Ab- 
lagerung einer hyalinen Substanz vorausgeht. 

9. Ovarien. In jedem Fall von allgemeiner Arteriolosklerose finden wir 
auch die Arteriolen der Ovarien stets in starkem Grade sklerosiert. Auch hier 
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findet sich außer dieser hyalinen Degeneration in manchen Fällen noch eine 
besondere Form von Gefäßveränderung, bei der neben dem Hyalin, besonders 
in den äußeren Gefäßwandschichten, eine andersartige Masse, das sog. Elastin., 
angetroffen wird. Diese hyalin-elastoide Degeneration bildet die Grund- 
lage der sog. Ovulations-, Menstruations- oder Graviditätssklerose 
(Sohma, Pankow, Gebhardt, Hueck u. a.). 

Die Gefäße in den Muskeln und im Unterhautzellgewebe haben bis heute 
ebenfalls noch nicht die Berücksichtigung gefunden, die für die Aufklärung 
des Wesens der genauen Hypertonie wünschenswert wäre. 


B. Spezieller Teil. 


I. Klinik der genuinen Hypertonie. 
Ätiologie. 


Die geschichtliche Entwicklung des Krankheitsbegriffes der genuinen Hyper- 
tonie ergibt sich bereits aus der Darstellung der Erkenntnis ihrer anatomischen 
und pathogenetischen Grundlagen. Als solche haben wir Prozesse kennen gelernt, 
die in gewissem Umfange an den Gefäßen eines jeden Menschen im Verlaufe 
seines Lebens auftreten können. Es ist demnach nur der Grad der Intensi- 
tät der Ausbreitung, sowie das zeitliche Moment des Auftretens 
und Fortschreitens der mit diesen Gefäßveränderungen im Zusammenhange 
stehenden klinischen Erscheinungen, welcher den Begriff der Krank- 
heit bestimmt. Wenn wir daher von einer Ätiologie der genuinen Hyper- 
tonie sprechen, können wir nur die Momente im Auge haben, denen wir eine 
rasche Steigerung der Höhe des Blutdrucks und eine Beschleunigung 
der pathologischen Vorgänge an den Gefäßen zuschreiben. 

Die Ätiologie der genuinen Hypertonie ist keineswegs eine einheit- 
liche. Von der gewöhnlichen Arteriosklerose unterscheidet sie sich ganz be- 
sonders durch das zeitliche Auftreten. Die Krankheit setzt in einzelnen 
Fällen schon in der zweiten Hälfte des vierten Dezenniums, doch besonders 
häufig im 40. bis 45. Lebensjahre ein und kommt dann in den folgenden zehn 
Jahren in ihren Folgeerscheinungen zur Auswirkung. Es ist bezeichnend, daß 
der Beginn der Krankheit stets in eine Zeit fällt, in der die geistige und 
körperliche Spannkraft, sowie das Affektleben noch auf ihrer 
Höhe sind. 

So finden wir die genuine Hypertonie vorwiegend bei Männern, die durch 
Berufs- und Gesellschaftsleben in dauernder geistiger Spannung gehalten 
werden, die in jeder Hinsicht große Leistungen von ihrem Geist und Körper 
zu verlangen pflegen. Schon diese Tatsache bringt die Bedeutung endogener 
Ursachen für die Entstehung der Hypertonie zur Anschauung, die im Tem- 
perament undder nervösen Beschaffenheit der Kranken gegeben sind. In man- 
chen Fällen sind auch ganz bestimmte Affekte (Prozesse, unglückliche Ehe- 
und Familienverhältnisse, Todesfälle, finanzielle Verluste u. dgl.) als Ursache 
nachweisbar. 

Zu diesen, im Sinne einer funktionellen Abnützung wirksamen Momenten 
treten häufig noch Schädigungen auf dem Wege eines gesteigerten Stoff- 
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wechsels, die allgemein als Ursachen der Arteriosklerose beschuldigt werden. 
So stellen Berufe, die mit besonders großen Anstrengungen und Auf- 
regungen verbunden sind, eine große Zahl der Krankheitsfälle, zumal, wenn 
deren Vertreter in der Lage oder geneigt sind, gleichzeitigen lukulischen 
Genüssen in reichlichem Maße zu huldigen. Da sich beide Bedingungen im 
Berufs- und Gesellschaftsleben häufig zusammen finden, so sind besonders 
Männer der wohlhabenden Gesellschaftsklasse und des öffentlichen Lebens 
(Kaufleute, Künstler, hohe Beamte, Ärzte usw.) unter den Kranken vorherr- 
schend vertreten. 

Die Beteiligung derartiger Momente am Zustandekommen der Hypertonie 
laßt sich jedoch keineswegs mit einer bestimmten Gesetzmäßigkeit erkennen. 
Es fehlt oft jedes Moment exogener Natur. Wir dürfen daher die geschilderten, 
im Beruf und in der Lebensweise gegebenen ursächlichen Bedingungen 
lediglich als die Krankheit begünstigende Faktoren betrachten. 

Dagegen sprechen die klinischen Beobachtungen für die Wahrscheinlichkeit 
einer ursächlichen Bedeutung der Korrelationsstörungen endokriner 
Drüsen. Nach der Entdeckung des Adrenalins als eines Produktes der Neben- 
niere und seiner blutdrucksteigernden Wirkung wurde zuerst von Neusser, 
Schur und Wiesel der Gedanke ausgesprochen, daß eine Hyperadrenalin- 
a mie bei der Pathogenesis der hier in Betracht kommenden Krankheitsfälle 
eine Rolle spiele. Die Serumuntersuchungen, die von zahlreichen Autoren 
bei Kranken mit Hypertonie ausgeführt wurden, hatten jedoch nicht nur wider- 
sprechende Resultate, sondern sind, wie seit den Untersuchungen O’Connors 
bekannt ist, größtenteils auf falscher Grundlage aufgebaut, da die blutdruck- 
steigernde Substanz im Serum nicht mit dem Adrenalin identisch ist, und 
überhaupt erst beim Gerinnungsvorgang entsteht. E. Frank, der die Beteili- 
gung des Adrenalins an dem Zustandekommen der genuinen Hypertonie auf 
dem Umwege der Bestimmung des Blutzuckerspiegels untersuchte, 
kommt zu dem Ergebnis, „daß das chromaffine System an der Entstehung 
dieser chronischen Hypertonie des Menschen par excellence nicht (man würde 
besser sagen nicht nachweislich!) beteiligt ist“. 

Neubauer kam seinerseits zu einem entgegengesetzten Ergebnis, doch 
dürfte der Zusammenhang zwischen Glykosurie und Hypertonie in den späteren 
Stadien auch durch Veränderungen der Pankreasgefäße bestimmt sein. 

Ebenso ergab die anatomische Erforschung des Zusammenhangs zwischen 
Nebennierenerkrankung und Hypertonie abweichende Ergebnisse. Es sind zwar 
zahlreiche Fälle von Nebennierentumoren mit außerordentlicher Blut- 
drucksteigerung ohne erhebliche anatomische Gefäßveränderungen 
in der Literatur beschrieben (Schur und Wiesel, Biedl, Pal und Stoerk, 
Orth u. al Diese Fälle lehren jedoch nur, daß eine pathologisch gesteigerte 
Funktion des Nebennierenmarks einen dauernd erhöhten Blutdruck erzeugt, 
sie kommen aber für die Ätiologie der genuinen Hypertonie im allgemeinen 
nicht in Betracht. Es finden sich bei dieser Krankheit selbst nicht einmal regel- 
mäßige Veränderungen der Nebenniere im Sinne einer Hyperplasie; Wiesel 
selbst beobachtete sogar auch Hypoplasie des chromaffinen Gewebes bei 
bestehender Herzhypertrophie. Eigene Untersuchungen, bei denen auch die 
Rindensubstanz der Nebenniere, bzw. deren funktioneller Chemismus durch 
die Darstellung der Lipoidsubstanzen mit Nilblau, als einer gewissen 
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Vitalfärbung, eine sorgsame vergleichende Berücksichtigung fand, ergaben, daß 
in den Fällen von Arteriolosklerose und Arteriosklerose meist eine Vermeh- 
rung der Rindensubstanz, insbesondere aber der Normalfettzone, eintritt. 
Der Befund hat eine gewisse Ähnlichkeit mit dem durch experimentelle Zufuhr 
von Ovarialsubstanzen in der Meerschweinchennebenniere erzeugten Zustande 
(e Munk, Charite-Ann. 1913), und ist in Anbetracht der durch Cholesterinester- 
zufuhr erzeugten experimentellen Gefäßveränderungen nicht ohne Bedeutung. 

Sichere Anhaltspunkte für regelmäßige Beziehungen funktioneller und 
anatomischer Störungen der Nebenniere einerseits und der Hypertonie anderer- 
seits konnten jedoch bisher nicht erbracht werden. 

Ebenso ist auch die Bedeutung der Erkrankungen der Schilddrüse für 
das Krankheitsbild der Hypertonie nicht eindeutig zu erkennen. Manche Fälle 
von Basedowscher Krankheit weisen eine mäßiggradige Blutdrucksteige - 
rung auf, in anderen fehlt sie vollkommen. Dagegen sind die im Klimak- 
terium auftretenden Kröpfe sehr häufig von Hypertonie und Herzhype: - 
trophie begleitet. Indes dürften hier zwischen beiden Erscheinungen vorwiegend 
koordinierte Beziehungen bestehen. 

Durchaus überzeugend und eindeutig bringen uns dagegen die klinischen 
Erfahrungen die ursächliche Bedeutung einer organischen und funk- 
tionellen Störung der Geschlechtsdrüsen in Erscheinung. Bei den 
Frauen finden wir im Klimakterium eine nach der Art ihrer Ent- 
stehung, ihrer Symptome und ihres Verlaufs klassische Form der 
genuinen Hypertonie. Ob hierbei toxische Momente oder lediglich eine 
durch die bekannten vasomotorischen Störungen in diesem Zustande (,,Błut- 
wallungen‘“, ‚„Gefäßkrisen‘“‘) verursachte stärkere Abnutzung die maßgebende 
Rolle spielen, ist noch unbekannt. 

Die Frauen machen häufig Angaben, die gewisse Störungen der Ovarial- 
funktion schon lange vor dem Klimakterium oder während des ganzen Lebens 
erkennen lassen. So hört man über sehr schwach oder sehr stark, relativ früh 
oder spät, oder unregelmäßig aufgetretene Menses berichten. Häufig liegen 
Frigidität und Sterilität, nicht selten aber auch umgekehrt zahlreiche 
Geburten vor. Je früher das Klimakterium auftritt, um so häufiger ist es 
von Hypertonie begleitet. Namentlich die auf operativem Wege oder durch 
radioaktive Strahlen aus irgend welchem Grunde künstlich sterilisierten 
Frauen stellen ein großes Kontingent für die klimakterische Hypertonie. 
Besonders auffallend ist das häufig gleichzeitige Vorkommen von Myom und 
genuiner Hypertonie. Mit der klimakterischen Hypertonie hat sich in einer 
Reihe von Arbeiten namentlich Schickele beschäftigt. In meiner Mono- 
graphie haben diese Fälle nicht die ihnen zukommende Berücksichtigung er- 
fahren, da mir während der fünf Kriegsjahre die Beobachtung weiblicher Kranken 
nicht in ausreichendem Maße möglich war. Den in meiner Monographie ge- 
gebenen kurzen Hinweis habe ich jedoch in meinem Vortrag 1919 bereits dahin 
erweitert, daß ich auf Grund eigener Erfahrung zur Behandlung dieser Fälle 
die Eierstockpräparate empfohlen habe. Ich kann daher den Vorwurf 
von Friedrich Meier, daß ich den Zusammenhang zwischen Funktions- 
ausschaltung des Ovars und der Entstehung der Hypertonie übersehen hätte, 
nicht gelten lassen, sondern sehe in den Mitteilungen dieses Autors eine erfreu- 
liche Bestätigung meiner eigenen Beobachtung. 
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Das Auftreten der genuinen Hypertonie bei Frauen ist in den letzten 
Jahren nach dem Kriege häufiger zu beobachten. Ohne Zweifel ist die 
Zunahme der Erkrankung in der schlechten Kriegsernährung zu suchen, 
die bekanntlich in verbreitetem Maße Störungen der Ovarialfunktionen (Kriegs- 
amenorrhoe) zur Folge hatte. Voraussichtlich werden wir noch mehrere 
Jahre mit dem Auftreten dieser Kriegsbeschädigung zu rechnen haben. Unter 
den zahlreichen Patientinnen, die ich in den letzten Jahren beobachten konnte, 
waren besonders die Frauen kleiner Geschäftsleute vertreten, die während 
des Krieges die ungewohnten Entschlüsse und Anstrengungen im Geschäft 
allein zu tragen hatten. Ferner konnte ich eine genuine Hypertonie in un- 
gewöhnlicher Häufigkeit bei den Schwestern eines Diakonissenkrankenhauses 
feststellen. Diese Beobachtung deutet wiederum auf eine funktionelle 
Überanstrengung, eine dauernde Anspannung des Gefäß- 
systems als ein die Krankheit begünstigendes Moment hin. Andererseits 
besteht zwischen der Hypertonie der Männer und der klimakterischen Hyper- 
tonie der Frau eine gewisse Ähnlichkeit nicht nur im zeitlichen Auftreten 
— die für das Auftreten der Krankheit in Betracht kommende Zeit bringt 
auch für den Mann die bekannten ‚gefährlichen Jahre“ —, sondern es ist zu 
bemerken, daß der geschilderte Krankheitszustand meist bei Männern ge- 
funden wird, welche teils über Impotenz klagen, teils das Geschlechtsleben 
durch intensive Berufsarbeit — man kann manchmal geradezu von einer 
Arbeitssucht sprechen —, oder aus Bequemlichkeit oder zugunsten lukulli- 
scher Genüsse vernachlässigt haben. 

Im Zusammenhange mit den Störungen seitens der endokrinen Drüsen 
cıklärt sich auch die Bedeutung gewisser konstitutioneller Schwächen 
des vegetativen Nervensystems im Sinne der „Vagotonie‘“ und ‚„Sym- 
pathikotonie‘“ (Heß und Eppinger). Zahlreiche Erscheinungen nervöser 
Art, die wir heute den unter dieser Bezeichnung zusammengefaßten Symptomen- 
komplexen zurechnen, finden wir mit einer gewissen Regelmäßigkeit bei den 
Hypertonikern vertreten. 

Aus dieser Tatsache erklärt sich die nicht seltene Beobachtung einer heredi- 
tären und familiären Veranlagung zu genuiner Hypertonie, andererseits 
ist das ebenfalls nicht selten vorkommende Auftreten der Krankheit bei Ehe- 
leuten bemerkenswert. 

Gegenüber diesen endogenen Ursachen der genuinen Hypertonie treten 
cexogene Schädlichkeiten an Bedeutung zurück. Die einzige sicher und 
einwandfrei erkannte che misch-toxische Schädlichkeit ist die chronische 
Bleivergiftung. Diese Krankheitsfälle zeichnen sich stets durch ihren 
schweren, namentlich zu Niereninsuffizienz führenden Verlauf aus. Es 
hat sogar den Anschein, daß die Bleivergiftung ganz vorwiegend eine Kapillar- 
sklerose und eine entzündliche Schädigung der Nierengefäße verursacht und daß 
darum die „Bleiniere‘ in ihrer Pathogenesis mehr einer chronisch-entzünd- 
lichen als einer primär sklerotischen Nierenerkrankung gleichkommt. Die 
kausale und pathogenetische Verwandtschaft der Bleivergiftung mit der Gicht, 
die sog. Bleigicht, spricht sehr für diese Annahme und erklärt andererseits das 
sehr häufige Vorkommen der Hypertonie bei vielen Fällen von Gicht. 

Unter den toxischen Ursachen spielt ferner der Tabak eine Rolle. 
Das Rauchen verursacht namentlich bei,,Vagotonikern‘ nebeneiner direkten 
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schädlichen Wirkung auf das Gefäßsystem beträchtliche vaso motorische 
Störungen, die sich in Schwindel, Extrasystolen und namentlich vor- 
übergehenden Blutdrucksteigerungen, den sog. „Gefäßkrisen‘“, kund- 
geben. In derselben Richtung geht die schädigende Wirkung eines über- 
triebenen Kaffee- und Teegenusses. 

Nach meinen Erfahrungen kommt die Schädlichkeit dieser Gifte jedoch im 
allgemeinen mehr in der Form der Koronarsklerose als der Hypertonie zur 
Auswirkung. 

Der Alkoholgenuß begünstigt das Auftreten der Krankheit offenbar nur 
im Rahmen des allgemein gesteigerten Genußlebens, oder sofern gleich- 
zeitig große Flüssigkeitsmengen genossen werden (Bier- und Landwein- 
trinker), während er als solcher, wie die Beobachtung bei den ausgesprochenen 
Alkoholikern, den Schnapstrinkern zeigt, nicht zur Arteriosklerose führt (Orth). 
Eine ursächliche Bedeutung wird ferner einer zur Adipositas führenden über- 
reichen Ernährung sowie der reichlichen Fleischnahrung zugeschrieben, 
eine Annahme, die durch den Einfluß einer Reduktion der Fett- und Fleisch- 
zufuhr auf die klinischen Erscheinungen bei der schon ausgesprochenen Er- 
krankung in manchen Fällen eine Stütze findet. 

Akute Infektionskrankheiten kommen für die Ätiologie der genuinen 
Hypertonie nicht direkt in Betracht. Die Angaben über die ursächliche Be- 
deutung der Syphilis lauten verschieden. Es läßt sich nicht in Abrede stellen, daß 
in der Krankengeschichte der Hypertoniker die Syphilis nicht selten ist. Allein 
bei dem häufigen Vorkommen dieser Krankheit, namentlich in der Großstadt 
und in heutiger Zeit, ist es nicht verwunderlich, wenn sie, wie bei allen chroni- 
schen Krankheiten in einem gewissen Prozentsatz auch bei der Hypertonie 
angetroffen wird. In der Mehrzahl der Fälle trifft dies jedoch nicht zu und 
namentlich die klimakterische Hypertonie setzt die ätiologische Bedeutung 
der Syphilis außer Frage. Es fehlen dafür auch die anatomischen Grundlagen. 

Die Erforschung der Ätiologie und Pathogenesis bzw. der konstitutionellen 
Ursachen der genuinen Hypertonie bildet noch eine Aufgabe der Zukunft, zu 
deren Erfüllung jeder Arzt durch aufmerksame kasuistische Beobachtungen 
am Krankenbette beitragen kann. 


Klinische Erscheinungen. 


Wenn wir die arterielle Blutdrucksteigerung als das führende Sym- 
ptom der unter der Bezeichnung ‚‚genuine Hypertonie“ verstandenen Krank- 
heit ansehen, so kann dies nur im Zusammenhang mit den übrigen mehr oder 
weniger charakteristischen Erscheinungen dieser Krankheit geschehen. Es 
wurde schon an anderer Stelle betont, daß nicht nur die bei der genuinen Hyper- 
tonie maßgebenden Gefäßveränderungen, sondern auch die Blutdrucksteige- 
rung selbst in vielen Fällen von gewöhnlicher, sich allmählich entwickelnder 
Arteriosklerose des späteren Alters auftreten können. Damit sind ohne Zweifel 
gewisse Schwierigkeiten einer klinischen Abtrennung der Arteriolosklerose von 
der Arteriosklerose gegeben. Diese Schwierigkeit wird noch vermehrt durch 
die Verschiedenheit, in der sich die Hypertonie bei den verschiedenen Patienten 
durch subjektive Erscheinungen kundgibt. 

Manche Kranke, namentlich die Frauen im Klimakterium, werden schon 
in einem sehr frühen Stadium durch heftige subjektive Beschwerden 
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zum Arzt geführt. In dieser Zeit beobachtet man häufig nur geringere Grade 
von Blutdrucksteigerung, die vorübergehend auftreten können. Pal be- 
zeichnet diese, Stunden oder Tage anhaltenden Zustände als ‚pressorische 
Gefäßkrisen‘“. ‚Erst aus dieser vorübergehenden Erhöhung entwickelt 
sich, zumal wenn die Anfälle in rascher Folge wiederkehren, die permanente 
Hypertonie. Während in der ersten Zeit, wenn die hohe Spannung weicht, 
der Druck sich wieder auf eine physiologische Norm einstellt, sehen wir bei 
der Häufigkeit der Hochspannungsanfälle das Niveau des Druckes in den 
Zwischenpausen steigen, so daß schließlich eine dauernde hohe Spannung 
bleibt.“ Dieser hier von Pal geschilderte Modus der Entwicklung der genuinen 
Hypertonie kann man bei Frauen im Klimakterium häufig verfolgen, da gerade 
hier die subjektiven und namentlich die vasomotorischen Erscheinungen sehr 
heftig sind und darum dem Arzt die Gelegenheit zur Beobachtung geben. Diese 
Beobachtung bildet ein weiteres klinisches Glied an der Kette der Beweise für 
eine primäre Blutdrucksteigerung (siehe S. 26). 

In anderen Fällen aber macht sich das erste Stadium dem Patienten 
nicht in einem Maße geltend, daß er seiner Krankheit bewußt wird. Wenn 
dann gelegentlich etwa vermeintliche rheumatische Schmerzen im Nacken 
oder bestimmte Sehstörungen oder andere scheinbar ganz abgelegene Beschwer- 
den ärztliche Hilfe erfordern, so findet man bereits eine permanente Hyper- 
tonie von 200 mm Hg und mehr, oder am Augenhintergrunde die Anzeichen 
bereits cingetretener anatomischer Veränderungen. Es wäre sehr erwünscht, 
durch kasuistische Beobachtung über die Art und namentlich über die Dauer 
der Entwicklung der permanenten Hypertonie Aufschluß zu erhalten. Es fehlen 
hier noch ausreichend einwandfreie Feststellungen. 

Für die subjektiven Erscheinungen des Anfangsstadiums ist, ebenso 
wie für Folgeerscheinungen der Gefäßveränderungen in den spä- 
teren Stadien, kurz für den Charakter und den ganzen Verlauf 
der Krankheit, sowie für die Unterscheidung gegenüber der Ar- 
teriosklerose vorwiegend die zeitliche Dauer, das Tempo der Entwick- 
lung maßgebend. 

Die Art der Kranken, welche mit den Erscheinungen des hypertonischen 
Stadiums in ärztliche Behandlung kommen, haben wir bereits kennen gelernt. 
Meist sind es körperlich gut aussehende, kräftig gebaute, bald mehr wohl- 
genährte, bald mehr sehnige Menschen, die sich durch Beschwerden seitens 
des Herzens, Druck auf der Brust, Atemnot und Beklemmungsgefühl, 
Herzklopfen und unregelmäßige Herztätigkeit oder durch nervöse 
Störungen: zeitweise Kopfschmerzen, Kopfdruck, Schmerzen in 
der Nackenmuskulatur, Schwindelgefühl, leichte Ermüdung, 
schlechten Schlaf, Reizbarkeit, depressive Stimmungen, sexuelle 
Impotenz, Angstanrfälle, Angstvorstellungen usw. schon längere Zeit 
in ihren Lebensgewohnheiten und Arbeitsgewohnheiten beeinträchtigt fühlen. 

Diese Beschwerden können nun allerdings auch ohne eine erhebliche arterielle 
Hypertension bestehen, sie sind vielleicht mehr durch den ätiologischen 
Faktor, als durch die Hypertonie bedingt. Die Erscheinungen werden oft 
als Neurasthenie angesprochen und auf den Zustand des Gefäßsystems 
nicht die erforderliche Rücksicht genommen. In der Tat ist gerade bei diesen 
Kranken nicht selten eine gesteigerte Erregbarkeit oder eine sog. „Vagotonie“, 
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bzw. mehr eine sog. „‚Sympathikotonie‘“ oder auch eine echte neurasthenische 
Konstitution lange vor Beginn der Hypertonie vorhanden, und es dürfte manch- 
mal schwer fallen, deren Symptome von denen der Hypertonie zu unterscheiden. 

Eine eingehende Beschreibung und Beurteilung der verschiedenen nervösen 
Symptome bei der genuinen Hypertonie ist für eine besondere Abhandlung 
vorgesehen, die ich zur Zeit gemeinsam mit Dr. K. J. Berliner bearbeite. 
Ebenso möchte ich mir die Beschreibung und Abtrennung des Krankheits- 
bildes einer durch besondere nervöse Merkmale charakterisierten, bei Männern 
und Frauen auftretenden ‚Hypotonie‘* für eine andere Gelegenheit vorbehalten. 

Bei den Frauen finden wir im Anfangsstadium die mannigfachen charakte- 
ristischen klimakterischen Beschwerden: starker Blutandrang nach dem 
Kopfe, allgemeine Blutwallungen, Bildung roter Flecken am Halse bei Er- 
regung, Gefühl des Zusammenziehens in der Kehle und des nicht Durchatmen- 
könnens; Parästhesien in Händen und Beinen, Bedürfnis zu weinen, Herz- 
klopfen, schwere Träume, Angstgefühl usw. (s. a. Schauta: ‚Die Frau von 
50 Jahren“). Erscheinungen, die mehr oder weniger anfallsweise auftreten 
können und dann von einer vorübergehenden Blutdrucksteigerung (,,‚pressori- 
schen Gefäßkrise‘‘) begleitet sind, während in den ruhigeren Pausen annähernd 
normale Blutdruckwerte bestehen. 

In den für unsere Betrachtung in Frage kommenden Fällen stellt man bei 
der körperlichen Untersuchung jedoch meist schon einen dauernden oder 
bei mehrfach wiederholter Messung in mäßigem Grade schwankenden 
Blutdruck von 160 bis 200 mm He fest. Bei diesen Messungen ist auch der 
„minimale“, diastolische durch die Auskultationsmethode festzustellende Druck 
zu beobachten. Während er im Anfangsstadium, namentlich bei den klimak- 
terischen Fällen mitunter sogar abnorm niedrige Werte (60—80 mm Hg) auf- 
weisen kann, erfährt er mit dem Einsetzen sklerotischer Gefäßveränderungen 
in den späteren Stadien fast regelmäßig eine nicht unbeträchtliche Steigerung. 

Die Untersuchung des Herzens ergibt einen durch den hebenden 
Spitzenstoß angezeigte, oder direkt sichtbare verstärkte Herzaktion, 
die bei beträchtlicher Hypertonie in eine Erschütterung der Brustwand in der 
Herzgegend zum Ausdruck kommen kann. Die Herztöne sind anfangs 
rein, laut, der zweite Aortenton häufig, aber nicht immer verstärkt, 
wodurch dann der erste Aortenton als auffallend leise gehört wird. Im all- 
gemeinen hört man nicht den besonders lauten, klingenden zweiten Aortenton 
wie bei der Atheromatosis. Der Puls ist deutlich gespannt, die Pulswelle 
nicht besonders hoch, die Radialarterie an sich nicht hart, dagegen oft 
deutlich geschlängelt. Die Schlagfolge ist häufig vermehrt, ebenso oft aber 
auch von normaler Zahl. Die Irregularität besteht im Anfangsstadium in 
einer Störung der Schlagfolge nach der Art der Extrasystolen, die zeitweise 
oder dauernd mehr oder weniger häufig wiederkehren und dem Kranken auch 
subjektiv in unangenehmer, beängstigender Weise bemerkbar werden. 

Die Veränderung der Herzgröße im Sinne einer Hypertrophie 
läßt sich besonders im Anfangsstadium weit besser durch die Röntgen- 
untersuchung als durch die Perkussion zur Darstellung bringen (siehe 
F. Kraus) wie die folgenden (Abb. 8) schematischen Figuren zeigen. 

Die zwei Röntgenschattenskizzen stellen zwei Typen der bei der genuinen 
Hypertonie in Erscheinung tretenden Veränderungen am Herzen und der Aorta 
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dar. Das erste Bild entspricht dem Anfangsstadium. Wir sehen hier in 
der Hauptsache eine Veränderung des muskulären Teiles des Herzens. Es 
findet sich eine Verbreiterung des Herzschattens nach links, und die Schatten- 
linie des linken Ventrikels zeigt eine elliptische Verlaufslinie, entsprechend 
der Hypertrophie des linken Ventrikels. Das Herz ist auf der linken Seite 
etwas vom Zwerchfell abgehoben und hat eine kugelige Gestalt, welche 
die sogenannte konzentrische Hypertrophie besonders schön zum Aus- 
druck bringt. Der Aortenschatten ist kaum verändert. 

Es sei an dieser Stelle hervorgehoben, daß im Anfangsstadium der Hyper- 
tonie trotz beträchtlicher Grade der Blutdrucksteigerung das Herz in seiner 
Masse mitunter durchaus nicht abnorm groß, sondern von ganz normaler Größe 
oder relativ klein sein kann. Es handelt sich dann um ursprünglich kleine 
Herzen. Gerade darum ist die Perkussion nicht immer imstande, die Hyper- 
trophie zur Darstellung zu bringen, während sich im Röntgenbild die als Zeichen 
der Hypertrophie charakteristische elliptische Linie des linken Ventrikels auch 


Abb. 8. Herzschatten im Röntgenbilde bei genuiner Hypertonie, 


a) Frühes Stadium. b) Spätes Stadium. 
„Konzentrische“ Hypertrophie. „Exzentrische“ Hypertrophie =: 
Hypertrophie + Dilatation. 


an diesem kleinen Herzen deutlich erkennen läßt. Andererseits kann auch bei 
relativ weniger hohen Blutdruckwerten (unter 160—180 mm Hei bereits eine 
Herzinsuffizienz hervortreten. 

Das zweite Bild zeigt in typischer Weise den Befund im Spätstadium. 
Hier findet sich eine noch stärkere Verbreiterung nach links, und das Herz 
hat eine eiförmige Gestalt, zu der Hypertrophie des Muskels ist bereits 
eine Dilatation der Herzhöhle hinzugekommen, es besteht die sogenannte 
exzentrische Hypertrophie. Die Aorta ascendens überragt im rechten 
oberen Bogen die Vena cava superior, sie ist randständig geworden, und auf 
dem Schirm ist ihre Pulsation deutlich wahrnehmbar. Der Schatten des, 
Aortenbogens ragt links stark hervor und höher hinauf, bis über das Sterno- 
klavikulargelenk. 

Diese Verbreiterung des Aortenschattens ist jedoch keineswegs durch eine 
Erweiterung, sondern nur durch eine Verlagerung der Aorta bedingt 
(Kraus). Infolge des starken Blutdrucks ist der Aortenbogen gestreckt, 
wie wir dies von der beim Recklinghausenschen Blutdruckapparat 
angewendeten sog. Bourdonschen Röhre oder von dem Verhalten des 
Gartenschlauches her kennen. Diese Tatsache läßt sich besonders bei der 
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Durchleuchtung im zweiten schrägen Durchmesser deutlich erkennen, 
wie aus den folgenden (Abb. 9) schematischen Figuren hervorgeht. 


Auch das Elektrokardiogramm zeigt schon sehr frühe und im ganzen 
Verlaufe der genuinen Hypertonie bestimmte charakteristische Ver- 
änderungen, besonders im systolischen Teil der Kurve. Diese Verände- 
rungen kommen in den folgenden Elektrokardiogrammen, die in verschiedenen 
Stadien der Hypertonie gewonnen wurden, zur Darstellung. 


Zuerst bemerkt man lediglich eine Erhöhung der Initialschwankung (J- 
Zacke), während die Finalschwankung (F-Zacke) nicht mehr die normale Höhe 
aufweist und mit der Dauer der Krankheit sogar einen negativen Verlauf zeigt. 
In den späteren Stadien, wenn sich bereits Insuffizienzerscheinungen bemerkbar 
machen, tritt die Differenzierung der systolischen Schwankungen der Kurve 





Abb. 9. Herz und Aorta bei genuiner Hypertonie. 


a) Normales Herz und Aorta b) Der Arkus ist infolge des starken Druckes 
(II. schräger Durchmesser). gestreckt, die Aorta tritt über die Wirbel- 
A. o, Aorta ascendens; Arc. Arkus; A. d. säule nach links. Das Bogenfenster ist weit. 


Aorta descendens; l. V. linker Ventrikel; Der linke Ventrikel zeigt eine elliptische 
r. V. rechter Ventrikel; l. Vo. linker Vorhof; Schattenlinie und ist stark vergrößert. 


r. L. rechtes Lungenfeld ; L L. linkes Lungen- 

feld; r. Cl. u. LOL rechter und linker 

Klavikel; Oes. O:sophagus; W. AS Wirbel- 
säule; D. F. Dornfortsätze. 


immer mehr zurück, die J-Zacke wird niedriger und zeigt eine breitere Basis. 
Die F-Zacke ist kaum mehr zu erkennen. Sehr häufig besteht Arrhythmie, 
in den früheren Stadien Extrasystolen (siehe Kurve), später Arrhythmia per- 
petua. Durch Ausmessungen wurde von Brugsch und Blumenfeldt eine ver- 
längerte ‚‚Anspannungszeit‘‘ in den Fällen von Hypertonie festgestellt. 


Außer den genannten subjektiven Beschwerden und Befunden am Ge- 
` fäßsystem können andere nachweisbare Erscheinungen von organischen 
Schädigungen vollkommen fehlen. 


Im weiteren Verlauf der Krankheit treten bald mehr die Erschei- 
nungen seitens des Gefäß-, bald mehr die seitens des Nervensystemsin den 
Vordergrund. Im ersteren Fall wird die erhöhte Herztätigkeit dem Kranken 
immer mehr zur Qual, er ..hört das Herz schlagen‘, was ihn besonders des 
Nachts beim Einschlafen hindert, zumal wenn noch Störungen in der Schlag- 
folge (Extrasystolen oder zeitweise starke Beschleunigung) dazutreten. Er 
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leidet unter einem dauernden Druck, die geringste Anstrengung verursacht 
ihm Atemnot, ,„Cardiales Asthma‘, das auch nachts plötzlich anfalls- 
weise auftreten kann. Endlich machen sich ständige oder anfallsweise, nament- 
lich bei jeder Aufregung oder Anstrengung sich vermehrende irradiative Schmer- 





Abb. 10. 1. Normales Elektrok. 2—6 Verschiedene Stadien der Hypertonie; bei 3 Extra- 
systole, negative F-Zacke; bei 5 Arrhythmie. 5 und 6 Stadium der Herzinsuffizienz. 


zen, die „vom Nacken aus hinter den Ohren zu den Schläfen ausstrahlen‘“, 
in quälender Weise geltend. Stenokardische Beschwerden und Angina pectoris 
gehören nicht gerade zu den charakteristischen Erscheinungen des Frühstadiums 
der Hypertonie. Wenn sie auftreten, muß man an die Möglichkeit luetischer 
Prozesse oder einer bestehenden Koronarsklerose als Ursache denken ; im späteren 
Stadium sind sie allerdings recht häufig. 


4* 
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Diese Erscheinungen können in stärkerem oder geringerem Grade einzeln 
oder zu mehreren lange Zeit, selbst jahrelang bestehen oder wieder verschwinden 
ohne Anzeichen einer Herzinsuffizienz. Doch stellen sich, wenn nicht 
andere Vorfälle eintreten, nach einer gewissen Zeit deren Anzeichen entweder 
ganz allmählich in geringem Grade oder in anderen Fällen mehr unver- 
mitteltein. Zu den allerersten gehört die Nykturie, die der Patient oft spontan 
oder auf Befragen als ein auffallendes Merkmal angibt. Die Zyanose ist meist 
nicht ausgesprochen, dagegen sind Ödeme an den Fußknöcheln meist ein 
alarmierendes Symptom und die sicheren Vorboten einer ausgesprochenen 
Herzinsuffizienz, die sich subjektiv und objektiv in den Erscheinungen 
der Stauungsorgane kundgibt. Von einer eingehenden Schilderung dieses 
Zustandes darf hier abgesehen werden. Als Beispiel möchte ich hier die Kranken- 
geschichte der Patientin anführen, deren Organe uns zur Betrachtung der 
mikroskopisch-anatomischen Verhältnisse dienten (siehe S. 39).\ 


Frau L. S., Eisenbahnersgattin, 52 Jahre, Vater starb an Schlaganfall mit 54 Jahren. 
Mutter lebt gesund, 2 Geschwister an Lungentuberkulose gestorben, 1 Schwester nerven- 
leidend, Ehemann und Kind gesund. Menses: beg. 14. Lebensjahr, oft unregelmäßig. Vor 
4 Jahren aufgehört. Mit 29 Jahren normaler Partus, kein Abortus. 

Frühere Erkrankungen: Rachitis, Masern, gute Entwicklung. Pat. mußte schon 
in früher Jugend körperlich sehr schwer arbeiten. Als junges Mädchen sehr leicht erregbar. 
Stark wechselnd in Stimmungen. Schr viel Kopfschmerzen. Anfangs der zwanziger Jahre 
Magenbeschwerden, saures Aufstoßen, Gefühl der Fülle nach den Mahlzeiten, häufig starkes 
Herzklopfen mit zeitweise aussetzendem Herzschlag, besonders nach dem Essen. Sie 
schwitzte immer sehr leicht, namentlich in den Achselhöhlen perlte immer reichlich Schweiß. 
Handflächen immer feucht. Beim Schlucken fester Nahrungsmittel oft das Gefühl, als 
ob diese für kürzere Zeit stecken blieben. Stuhlgang immer regelmäßig. Nach der Geburt 
ihres Kindes fühlte sich Pat. viele Jahre gesund und wohl. 

Mit 44 Jahren blieben bei ihr die Menses 4 Monate aus, kamen dann wieder, aber ganz 
unregelmäßig. Sie litt damals stark unter Schlaflosigkeit und sehr starken Schweißen, 
die besonders nachts mit großem Angstgefühl und Herzklopfen auftraten. Es zog ihr den 
Hals zusammen, daß sie nicht schlucken konnte und der Kopf war heiß zum Zerspringen. 
Seither hat sie bei schwerer Arbeit immer Atemnot und oft auch Husten mit Auswurf. 
Die Menses blieben seit 4 Jahren ganz weg. Vor einem Jahr im Anschluß an schwere Arbeit 
in der Landwirtschaft große Luftknappheit, die sich zu Erstickungsanfällen steigerte, 
dabei heftiges Herzklopfen, Schlaflosigkeit, Appetitlosigkeit, Abnahme des Körpergewichts, 
bei jeder Kleinigkeit sehr erregt. Das Gedächtnis ließ auffällig nach. Die Schluckbe- 
schwerden wurden wieder stark. Ständig war sie verstopft. Seit 5 Wochen liegt sie zu 
Bett, da plötzlich eine Lähmung des rechten Unterarms aufgetreten war. Sie hatte eines 
Morgens bemerkt, daB ihr der Arm sehr schwer war, besonders die Hand konnte sie nicht 
mehr richtig bewegen, das Gefühl war erhalten. Sie mußte seitdem sehr oft Urin lassen. 

Status am 7. 2. 19. Größe 152 cm, Gewicht 47,7 kg. grazil, Muskel schlaff, kein Ödem, 
keine Drüsen, Gesicht bai, Nase, Lippen und Hände wenig zyanotisch, leichte Parese 
der rechten Hand. Sehnenreflex gestorben, Zunge, Rachen ohne Befund, Klopfen der 
Karotiden, Atemfrequenz 35, Dyspnoe. Lunge: unten beiderseits katarrhalisch gerötet. 
Herz: Spitzenstoß sichtbar 2 Finger breit außerhalb der M.-Cl.-L., stark hebend, ver- 
breitert, über der Spitze deutlich systolisches Geräusch, 2. Ton überall akzentuiert, über 
Aorta leicht unrein. Röntgenologisch: typisches Bild der Hyvpertrophie und Dilatation 
(vgl. Abb. 8b), Aorta verlängert, im 2. schrägen Dm. deutliche Streckung des Bogens 
(vgl. Abb. 9b). Elcktrokardiorramm breite Basis der I-Zacke, negative F-Zacke 
(vgl. Abb. 10, Kurve 5). Puls 90, nicht ganz regelmäßig, Arterie eng, nicht rigide, Blut- 
druck 190/145 R. R. 

Leib weich, etwas aufgetrieben, Leber wenig hart, 2 Finger breit unterhalb des Rippen- 
bogens, Milz ohne Befund. — Reflexe: Pupillen normal, Bauchdecken-Patellarreflex 
gesteigert, Babinski negativ. Augenhintererund, rechts: Papille blaß, Gefäße ge- 
schlängelt, lateral 3— 4 feine glänzende Streifehen. Links: Katarakt incip. 
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Blut: rote Blutkörperchen 5600000, weiße Blutkörperchen 9200, Blutbild keine patho- 
logische Formen, Wassermann —, Reststickstoff = 32 mg. 

Urin: Alb. + Esb: ?/,°/.. Sacch.-, Urobilinogen-Sediment: reichlich Leukämie (leiehte 
Zystitis!). Epithelien, vereinzelte granulierte Zyl., vereinzelte Blutkörperchenschatten. 

Nierenfunktionsprüfung: verzögerte Wasserausscheidung 900 ccm in 4 Stunden, 
Amplitude 1004/1027. 

Die Patientin hält sich 3 Wochen in der Klinik auf. Durch Bettruhe, Aderlaß, Verodigen 
gelingt es, die Herzbeschwerden relativ rasch zu heben. Die Parese ist noch vorhanden, 
das Eiweiß aus dem Urin fast verschwunden, der Blutdruck 200/140. Pat. arbeitet auf 
ihren eigenen Wunsch auf der Station etwas mit ohne besondere Beschwerden, will daher 
nach Hause. 


Wiederaufnahme am 24. September 1920. Nach ihrer Entlassung hat sich Pat. 
anfangs ganz wohl gefühlt. Im Sommer des Jahres nahm infolge Familienkummers ihr 
Kräftezustand wieder ab. Sie ermüdete leicht und bekam nach der geringsten Anstrengung 
Herzklopfen und starken Schweißausbruch, zeitweise heftigen Kopfschmerz, besonders 
am Hinterkopf, konnte kaum schlafen, Gedächtnis wurde immer schlechter. Die Füße 
wurden ihr oft bis zu den Knien eiskalt. Sie hat immer noch ihre Hausarbeit verrichtet. 
Beim Großreinemachen zu Pfingsten bekam sie großen Luftmangel und Erstickungsanfälle, 
starke Stiche in der Herzgrube und reichlichen schaumigen Auswurf, so daß sie im Bett 
liegen mußte. Sie war nicht geschwollen. Durch Ruhe und medikamentöse Behandlung 
besserten sich die Beschwerden. Der Husten blieb. In letzter Zeit nahm die Schwäche 
wieder zu. Bei der geringsten Kleinigkeit regte sie sich auf. Sie mußte fast immer das 
Bett hüten. 

Befund bei der 2. Aufnahme: Im allgemeinen wie oben, 43,5 kg, keine Ödeme, 
Blutdruck 195/130. Urin: Alb. 214 fie E. Urinmengen: etwa 500, dazwischen auch bis 
1200, spezifisches Gewicht 1016—1023. Rest-N 46 mg °/,. In den nächsten 2 Monaten 
besserten sich die Beschwerden. Die Urinmengen nahmen zu, Ende August aber bekam 
sie nachts plötzlich starke Kurzatmigkeit und Beklemmungsgefühl im Herzen, große Atem- 
not und blutig schaumigen Auswurf. Sie starb im Verlaufe von 3 Tagen an den Folgen 
eines Lungenödems. 


Sektionsprotokoll (Prof. Westenhöfer). 


Kreislauf: Starke Hypertrophie des ganzen Herzens. Leichte Abrundung der v. d. 
L Kammer gebildeten Spitze. Herzklappen ohne Veränderung, außer einer geringen Ver- 
dickung des rechten Vordersegels der Mitralis an den Ansatzstellen und ebenfalls ver- 
diekten und verkürzten Sehnenfäden. Keine Vaskularisation. Fettige Degeneration des 
Herzmuskels, Herzkammern wenig erweitert, r. > |. Fettige Degeneration und geringe 
Atheromatose der Aorta, besonders derabdominalen. Im Herzbeutel 150— 200 ccm Flüssigkeit. 

Respiration: Braune Induration beider Lungen. Frische hämorrhagische Infarkte. 
Umschriebene fibrinöse Pleuritis. Lungenödem. 

Ösophagus, Magen, Darm. Abnorm langer Dickdarm, 2 m, der infolgedessen an 
sämtlichen Flexuren lyraförmige Verwachsungen bildet. 

Lymphknoten, Milz: Zyanotische Induration der Milz. 

Leber: Subphrenisch-pulsatorische Druckatrophie des linken Leberlappens, der wie 
ein Sattel ausgehöhlt ist. Angedeutete Raumfalten. Zyanotische Induration der Leber. 

Nieren: Beide Nieren reichen mit ihrem unteren Pol bis an die Mitte des Musc. Psoas. 
Zyanot. Induration der Nieren. Oberfläche bis auf einige feine Granula glatt. 

Urogenitalapparat: Atrophie der Ovarien, im rechten ein Corpus fribosum. Im 
Zervix ein pendelnder, zystitischer Polyp. 

Verschiedenes: Doppelter Tiefstand des Zwerchfells. Enteroptose aller Eingeweide. 
Rechte Nebenniere 4,5 g, 6 mm breite Marksubstanz, 1—2 mm breite Rinde. Atrophie 
der Schilddrüse. Gehirn konnte aus äußeren Gründen nicht obduziert werden. 

Mikroskopisch: siehe Abb. 3—7. 


Im Gegensatz zu den Patienten, bei denen im ganzen Verlauf der Krank- 
heit die Kreislauferscheinungen im Vordergrund stehen, gibt es andere, bei 
denen eine ererbte oder durch Lebensweise oder Beruf erworbene nervöse 
Anlage das Gebiet des Nervensystems für die Auswirkung der genuinen 
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Hypertonie vorbereitet und gewissermaßen anweist. Solche Kranke behaupten 
oft, körperliche Anstrengungen, Spaziergänge, sogar Bergsteigen trotz Hypertonie 
und Herzhypertrophie noch ganz gut bewältigen zu können, wogegen ihnen jede 
kleine psychische Aufregung Herzklopfen, Atemnot usw. verursache. 

Bei diesen Kranken treten nun nach den geschilderten Anfangssymptomen 
im weiteren Krankheitsverlauf Erscheinungen auf, die wir als Folge fort- 
schreitender anatomischer Veränderungen der Gehirngefäße an- 
zusehen haben. Die körperlichen Symptome seitens des Nervensystems 
beschränken sich anfänglich auf mäßig gesteigerte Reflexe, doch können 
diese auch auffallend schwach sein. 

Die Pupillen sind häufig eng, reagieren aber auf Lichteinfall in normaler 
Weise, Rombergsches Phänomen fehlt, dagegen sind die Nerven (Ischia- 
dikus, Orbitalis) an ihren Austrittspunkten nicht selten druckempfindlich. 
Es besteht eine allgemeine Neigung zu neuritischen und neuralgischen, ‚‚rheu- 
matischen‘‘ Schmerzen und Beschwerden. 

In späteren Stadien sind alle Erscheinungen möglich, die sich aus einem 
Ausfall bestimmter nervöser Zentren ergeben können. Dieser kann 
durch verschiedene Vorgänge bedingt, und bald vorübergehend (vorüber- 
gehende Einengung der Hirngefäße), oder dauernd (Obliteration) sein. 
Außer gewissen subjektiven Symptomen: Kopfschmerz, Gedächtnis- 
schwäche, Migräne, Parästhesien, Schwindelgefühl) kommen Ohn- 
machtsanfälle, Aphasie, Seh- und Hörstörungen, Paresen und 
Hemiplegien, Krämpfe, Verwirrtheit, komatöse Zustände als Er- 
scheinungen von kürzerer oder längerer Dauer und geringerer oder stärkerer 
Intensität vor. 

Endlich aber kommt es, namentlich bei älteren Hypertonikern, bei häufiger 
Wiederholung derartiger Zustände oder infolge ‚embolisch-thrombotischer“ 
Vorgänge oder leichterer Blutungen zu Degeneration der Hirnsubstanz 
(Erweichungen) mit folgender Demenz. In einer großen Zahl der Fälle aber 
führt an Stelle dieses allmählichen Fortschreitens der Krankheit eine starke 
Hirnblutung nach kurzen Präludien einzelner der genannten Erschei- 
nungen oder auch vollkommen überraschend den Tod herbei. 

Die zuletzt genannten Erscheinungen sind naturgemäß durch bereits 
eingetretene schwere sklerotische Veränderungen der Hirngefäße 
verursacht. Dies gilt auch für die Insuffizienz des Herzmuskels, indem 
auch hier, wie wir gesehen haben, durch die Erkrankung der kleinen Gefäße an 
Stelle der gesunden Muskulatur zahlreiche kleine Schwielen getreten sind. 

Der Eintritt der anatomischen Gefäßveränderung der „Sklerose“ 
im Verlauf der genuinen Hypertonie läßt sich an den zugänglichen Stellen oft 
direkt wahrnehmen. Nicht selten beobachtet man zeitweise auftretende starke 
Füllung der Gefäße, der Konjunktiven, oder auch kleine Blutungen 
(Conjunctivitishaemorrhagica), ebenso auch Blutungen an anderen Organen 
(Paukenhöhle, Mastdarm, Uterus, Magen und Ösophagus, Rachen), oder auch 
kleine Petechien der Haut. Diese Vorgänge an den Gefäßen und Blutungen 
sind gleichsam das sichtbare Gegenstück zu den Prozessen an den Gefäßen 
der inneren Organe. 

In dieser Hinsicht ist besonders der Befund am Augenhintergrund von 
größter Bedeutung. Es herrschen hier allerdings sowohl bei den Ophthalmologen 
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wie bei den Klinikern noch sehr unklare Begriffe. Ich habe bereits in meiner 
Monographie die Ansicht vertreten, daß die Veränderungen am Augenhinter- 
grund bei der Glomerulonephritis nicht die Folge der Nierenfunktionsstörung, 
bzw. einer renalen ‚Intoxikation‘‘, sondern eine der Nierenveränderung selbst 
koordinierte, durch die primäre und gemeinsame Schädigung bedingte Erschei- 
nung sind und damit die Auffassung der Nephritis als eine allgemeine 
Erkrankung der kleinsten Gefäße begründet. Der gleiche Zusammen- 
hang zwischen Augenhintergrund- und Nierenveränderungen besteht auch bei 
der genuinen Hypertonie und läßt sich hier noch besser als bei der Glomerulo- 
nephritis erkennen. Weder die Albuminurie noch der Reststickstoff, noch ein 
im Rahmen dieses Krankheitsbildes auftretender Diabetes hat eine kausale 
Bedeutung für den Befund am Augenhintergrund. Ganz unabhängig von dieser 
Erscheinungen und nur dem Grad der allgemeinen Gefäßschädigung ent- 
sprechend findet man hier stark geschlängelte oft sehr dünne Gefäße, kleine 
Hämorrhagien in der Netzhaut (,Retinitis haemorrhagica“), mitunter auch 
Netzhautablösungen oder von älteren Blutungen herrührende dunklere Flecken 
in der Netzhaut; in anderen Fällen auch Stauungspapille oder seltener auch 
„Neuritis optica“. Besonders charakteristisch sind aber die mehr oder weniger 
ausgebreiteten, häufig sternförmig ausstrahlenden oder nestartig angeordneten 
feinen weißen Pünktchen und glänzenden Streifehen. Diese häufig falsch ge- 
deuteten Veränderungen entsprechen lipoid degenerierten feinsten Gefäßchen 
und ihren Folgeerscheinungen. 

Alle bisher geschilderten Erscheinungen können vorhanden 
sein und alle geschilderten Ereignisse vorkommen, ohne daß der 
Beteiligung der Niere im Krankheitsbilde eine maßgebende Rolle 
oder ein ursächlicher Einfluß auf Symptome und Verlauf derKrank- 
heit zukommt. Es kann, wie wir gesehen haben, von Etappe zu 
Etappe, zur Herzinsuffizienz oder auf dem Weg der verschiedensten 
Ereignisse im Nervengebiet zur Apoplexie kommen bei minimaler 
Schädigung der Nierengefäße und bei vollkommen erhaltener 
Nierenfunktion. Naturgemäß aber können sowohl die kardialen 
als die nervösen Erscheinungen beliebig nebeneinander und ab- 
wechselnd und ebenso auch neben Nierensymptomen vorkommen, 
Allerdings ist bemerkenswert, daB bei eingetretenen Dauerschäden im Gehirn 
(chronischer Hemiplegie usw.) der Blutdruck wesentlich zurückgeht und es 
vielleicht aus diesem Grunde längere Zeit nicht zur Herzinsuffizienz und viel- 
leicht auch zu einem Stillstand der Nierenprozesse kommt. 

Wenn wir nunmehr nach den bisherigen Ausführungen im Rahmen unserer 
Abhandlung von einer Schrumpfniere sprechen, so verstehen wir darunter die 
„genuine Schrumpfniere‘“ (Bartels). Diese ist uns aber lediglich der 
rein klinische Begriff für die im Stadium der Niereninsuffizienz 
stehende genuine Hypertonie bzw. allgemeine Arteriolosklerose. 

Die direkten Nierenerscheinungen, d. h. der Befund an Eiweiß 
und Formbestandteilen im Urin bildet im allgemeinen einen so allmäh- 
lichen Übergang und ein so wechselndes Verhalten, daß dadurch die Unter- 
scheidung einer reinen Hypertonie von einer ausgesprochenen 
Schrumpfniere nicht immer oder doch erst nach längerer Beobachtung 
und zahlreichen Urinuntersuchungen möglich ist. Die Albuminurie geht 
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mit den Gefäßveränderungen nicht parallel, sie fehlt bei der reinen Hyper- 
tonie meist, bei der ausgesprochenen Schrumpfniere nicht ganz selten längere 
Zeit vollkommen. Stets erreicht sie nur geringe Grade (!/,—1°/., Esbach), 
oder sogar meist nur Spuren, die sich in dem verdünnten Harn quantitativ 
kaum bestimmen lassen. Dies gilt allerdings nur für die Zeit, solange noch 
keine Insuffizienzerscheinungen seitens des Herzens bestehen. Machen 
sich solche, auch in einem äußerlich noch nicht deutlich zum Ausdruck kommen- 
den Maße geltend, so kann der Urin auch ohne erhebliche anatomische 
und funktionelle Veränderungen in der Niere in Zeit und Menge wechselnd 
Eiweiß enthalten bis zu dem Grade, wie er endlich bei der ausgesprochenen 
Stauungsniere vorkommt. Der wechselnde Eiweißgehalt und insbesondere 
die Möglichkeit seiner Beeinflussung durch Ruhe und Herzmittel bildet ein 
gewisses Charakteristikum der „genuinen Hypertonie‘ im Sinne unseres 
Krankheitsbildes gegenüber der „sekundären Schrumpfniere‘‘, wo der Eiweiß- 
gehalt, wenn auch oft in geringen Mengen, doch mehr konstant ist. 

Ein ähnliches Verhalten zeigen die Befunde des Urinsediments. Form- 
bestandteile fehlen bei der Hypertonie anfangs vollkommen, doch können ver- 
einzelte hyaline oder granulierte Zylinder gelegentlich vorhanden sein, wiederum 
ohne die Voraussetzung einer bestehenden Schrumpfniere für ihr Erscheinen 
zu rechtfertigen. Auch in dieser Hinsicht zeigt bei schwerer Herzinsuffizieng 
das Sediment das Bild des Stauungsharns. 

Daneben finden sich auch doppeltbrechende Tröpfchen frei oder auf 
Zylindern. Dieser Befund deutet auch hier auf degenerative Vorgänge im 
Nierengewebe, auf die Schrumpfung hin. Der negative Befund, zumal bei 
einmaliger Urinuntersuchung, schließt allerdings eine Schrumpfniere nicht aus. 

Volhard hat die benigne Nierensklerose mit erhaltener Nierenfunktion 
von der malignen (,Kombinationsform“‘) mit insuffizienter Nierenfunktion 
unterschieden. Zahlreiche Übergänge, sowohl in bezug auf einzelne Phasen 
als auf das gesamte Verhalten der Nierenfunktion, die von der Hypertonie 
allmählich zur Schrumpfniere hinüberführen, lassen jedoch auch klinisch 
erkennen, daß im Wesen der Krankheit meist nicht ein prinzipieller, sondern 
ein gradueller Unterschied besteht. Es kommt auch hier wieder, wie bei 
den Fällen mit prävalierenden Erscheinungen seitens des Kreislauf- bzw. 
seitens des Nervensystems auf die Tendenz zur Ausbreitung des Prozesses 
in den Nieren an. Diese kann in manchen Fällen sehr wenig vorhanden 
sein, so daß alle möglichen Kombinationen von Erscheinungen bei normaler 
Nierenfunktion oder bei einem stationären Zustande mit geringen Stö- 
rungen derselben vorhanden sein und sich abspielen können, oder aber es 
tritt neben reichlicheren oder vereinzelten anderen Erscheinungen eine rasch 
fortschreitende Niereninsuffizienz in den Vordergrund des Krankheits- 
bildes. Es sind dies jedoch seltene Fälle und ich selbst habe diesen Verlauf 
nur bei der chronischen Bleivergiftung beobachtet. 

Über die Funktion der Nieren machen die Kranken nicht selten schon 
spontan bestimmte Angaben, indem ihnen ein häufiger Harndrang, oder 
große tägliche Harnmengen oder auch ein reichlicher Harnfluß während der 
Nacht aufgefallen ist. Man darf allerdings diese Angaben bei der Beurteilung 
der Nierenfunktion nicht ohne weiteres verwerten, sondern muß sich stets 
auf bestimmte eigene Feststellungen in dieser Hinsicht stützen. So kann eine 
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„Polyurie“ durch eine gewohnheitsgemäße reichliche Flüssigkeitsaufnahme 
oder durch andere in der Krankheit selbst gelegene Ursachen (Hyperglykämie) 
bedingt sein. Die ‚„‚Nykturie‘ beruht in den meisten Fällen auf einer kardialen 
Schwäche, indem das Herz in der Ruhe mehr Kraft für die Durchblutung er- 
übrigen kann und während der Nacht die am Tage versäumte Harnabsonderung 
nachholt. Bei starker Hyposthenurie kann allerdings die Zwangspolyurie 
auch während der Nacht anhalten und daher eine „hyposthenurische Nyk- 
turie“ bestehen. Es ist daher die Aufgabe der Untersuchung, die Nierenfunktion 
zu beurteilen und ihre Störung kennen zu lernen. 


Die Funktion der Schrumpfniere wird durch die kompensatorische 
Leistung des noch erhaltenen Nierenparenchyms, des ‚Nieren- 
restes“ (Volhard) aufrecht erhalten. Bei erhaltener Herzkraft reichen 
die kompensatorischen Möglichkeiten lange Zeit aus, die Ausscheidung kata- 
bolischer Stoffe aus dem Körper in einem Maße zu bewältigen, daß eine Reten- 
tion und deren Folgen ausbleiben. Der nächstliegende Modus ist eine Aus- 
schwemmung fester Stoffe in stärkerer Verdünnung als normal. Das 
funktionelle Merkmal der Schrumpfniere ist daher die Zwangs- 
polyurie bzw. die Hyposthenurie, wie wir heute nach Koranyi das schon 
von Traube als charakteristisch erkannte Symptom: Polyurie bei konstant 
niedrigem spezifischen Gewicht des Harns bezeichnen. 

Die Feststellung dieser Erscheinung läßt an einer Beteiligung der Niere 
im Sinne einer Schrumpfniere keinen Zweifel. Wir begnügen uns dabei aller- 
dings heute nicht mehr mit der Untersuchung der spontan ausgeschiedenen 
Harnmenge, sondern suchen diese Störung der Nierenfunktion durch die Kon- 
zentrationsprobe schon möglichst frühzeitig und genau zu erkennen. 


Verdünnungs- und Konzentrationsprobe: 











a) bei Hypertonie ohne b) bei Hypertonie 





Nierenfunktionsstörung und „Schrumpfniere“ 
Blutdruck = 185 mm Hg Blutdruck = 205 mm Hg 
Reststickstoff = 32 mg p. 1 | Reststickstoff = 225 mg p. 1 
com | cem | com | cem | 
| 
ëmge En 652 | 1020 D my ol 1880 | 1006 | u 5 6. 
Zufuhr von EISE- z = s SE 
1500 cem Flüssigkeit Ze ES | 23:00 
es... . 131 | 1008 | 8885 120 | 1008 | 5:8 ° 
laten o 235 | 1000! | eg 8 240 1001 | & SE 
aa a ai 600 | 1000 3853 212 1002 | 355554 
en. 504 1000 BEE 320 1000! | > gt S 
fetten 3. 296 1001. | & E 100 1004 | © 5-27 E 
I 3,85 pP — 298° 8 
J Nr "e Sr 59 1009 23 009 58 1005 | ER: 
Zn: . 38 | 100 | 3452 140 | 100 | 2830893 
Ee gr, , o 54 | 1018 | 22350 122 | 1010 | ES Fa $S 
en. 46 1021 | Eka 100 | 1009 | >SEE " 
Ne, 4 | 1021 | ER 150 | 1010 | 355% 
"SC SEENEN 48 | 1021 EISE 40 1010! | 2:5 
Dh... . 162 1028 _| 2,5 468 1006 PET: 
24:tündige Menge... . . 2197 | EEEE: 2070 | 335 





Die beiden Tabellen bedürfen keiner weiteren Erklärung. Es sind mit Absicht zwei 
extreme Fälle ausgewählt, um das diagnostische Ergebnis der Funktionsprüfung zu 
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illustrieren. Bei dem zweiten Falle ist die Niereninsuffizienz auf eine chronische Glomerulo- 
nephritis zurückzuführen. Zwischen diesen Ergebnissen der Funktionsprüfung können 
naturgemäß alle Übergänge beobachtet werden. Für die starke Reaktion auf Wasser- 
zufuhr, wie sie der erste Fall von genuiner Hypertonie in einer beschleunigten, „über- 
schüssigen‘‘ Wasserzufuhr aufweist, sind vorwiegend im Wesen der Krankheit gelegene 
Momente extrarenaler Natur maßgebend. Schlayer führt dieses „Überschießen‘ auf eine 
„Überempfindlichkeit“ der Nieren zurück, eine Vorstellung, die sich schwer begründen 
läßt. Die Ursache dieser Erscheinung dürfte meines Erachtens darin zu suchen sein, daß 
bei der in den Arterien herrschenden verstärkten Spannung jede Belastung durch eine 
Vermehrung der Blutflüssigkeit möglichst rasch auf dem natürlichsten Wege ausgeglichen 
wird und die Reaktion auf den Belastungsreiz das notwendige Maß übersteigt und über- 
dauert. 


Das Vermögen der Wasserausscheidung ist bei der Schrumpfniere 
vorwiegend von der Beschaffenheit des Herzens abhängig. Der Ver- 
dünnungsversuch ergibt bei gut erhaltener Herzkraft sowohl bei der reinen 
Hypertonie als bei der Schrumpfniere häufig eine die Zufuhr übersteigende 
Urinmenge der ersten vier Stunden, nur die Verteilung der !/,stündigen 
Portionen ist bei der ersteren ähnlich oder gleich wie in der Norm, bei der letz- 
teren dagegen tritt die geringe Variabilität deutlich hervor (siehe Tabelle). 
Bei beginnender, äußerlich mitunter noch kaum erkennbarer Insuffizienz 
des Herzens ist jedoch auch ohne wesentliche Nierenveränderungen, d. h. 
bei erhaltenem Funktionsvermögen der Nieren, die Wasserausscheidung gestört. 
Es ist darum der Verdünnungsversuch eine gute Probe für die Leistungsfähig- 
keit des Herzmuskels. 


Die bisher genannten Störungen (Polyurie, Hyposthenurie, mangel- 
hafte Wasserausscheidung) zeigen, da sie schon frühzeitig auftreten können 
und einer langen, allmählich sich vollziehenden Periode angehören, bei der 
alle möglichen Übergänge und auch zeitlich wechselnde Grade, so daß 
sie eine Trennung einer reinen Hypertonie von einer Schrumpfniere, oder wie 
man vom Standpunkt der Nierenpathologie aus zu sagen pflegt, einer ‚„‚benignen“ 
von einer „malignen“ Form nicht immer ermöglichen. Vollkommen normales 
Verhalten findet sich, je länger die Krankheit dauert, um so seltener, kann 
aber trotz schwerer anderer Erscheinungen subjektiver und objektiver Art und 
trotz bestehender Gefäßveränderungen in den Nieren vorhanden sein. Erst 
aus der längeren Beobachtung ergibt sich die fortschreitende 
Tendenz der Funktionsstörung und der „renale“ Charakter der 
Krankheit. Dieser kann allerdings auch schon bei relativ geringen anatomi- 
schen Nierenveränderungen zutage treten, wenn das Herz die zur kompensa- 
torischen Mehrleistung des Nierenrestes erforderliche gesteigerte Wasseraus- 
scheidung nicht mehr zu leisten vermag. 


Andererseits kann Oligurie und Wassersucht, als eine fast ausschließ- 
liche Folge kardialer Insuffizienz, im Verlaufe einer (in bezug auf die 
Nierenfunktion) „benignen‘“ Form, selbst in den stärksten Graden auftreten. 
Das Maßgebende ist dabei das intakte Konzentrationsvermögen der Nieren. 


Demgegenüber ist die Störung der Stickstoffausscheidung mehr ein 
Ausdruck anatomisch indurativer Prozesse in der Niere. Eine 
relative Insuffizienz der Stickstoffausscheidung ist schon durch eine bestehende 
Hyposthenurie angezeigt, die freilich lange Zeit stationär bleiben kann und 
daher auch nur eine relative Bösartigkeit bedeutet. Dagegen sind die 
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Zeichen absoluter Störung der Stickstoffausscheidung, die Stick- 
stoffretention allgemein, sowie im Einzelfalle der Ausdruck einer 
ausgebildeten Schrumpfniere. Erst damit tritt der renale Cha- 
rakter der Krankheit in den Vordergrund. 

Die Stickstoffretention läßt sich indirekt durch die mangelhafte Stick- 
stoffkonzentration des Urins bei Trockendiät (oder Probemahlzeit) 
direkt durch den vermehrten Gehalt des Blutes an Reststickstoff 
und den Ambardschen Quotienten feststellen, oder sie äußert sich in den 
klinischen Erscheinungen der Urämie. Ausschließlich mit dem Hervor- 
treten dieser Erscheinungen kommt symptomatologisch die Krankheit im 
Sinne des alten klinischen Begriffes der genuinen Schrumpfniere zur 
Geltung. Wenn wir heute durch die Funktionsproben und die Bestimmung 
des Reststickstoffs in der Lage sind, Störungen der Nierenfunktion schon 
früher festzustellen, als ihre klinischen Folgen im Krankheitsbild zutage 
treten, so bedeutet dies lediglich eine Erweiterung des Begriffes. 

Klinkert hat neuerdings in einer Anzahl von Krankheitsfällen mit starker 
Blutdrucksteigerung einen erhöhten Ambardschen Quotienten festgestellt. Er 
beruft sich auf Weill, sowie auf Jones und Austin, welche über gleiche Resul- 
tate berichten, und kommt auf Grund dieser Feststellung zu dem Schluß, daß 
in seinen Fällen die Gefäßsklerose hauptsächlich in den Nieren lokalisiert ist 
und der höhere Blutdruck jedenfalls im sklerotischen Nierenprozeß seine Ursache 
findet. Als eine Beweisführung gegen die Hypothese einer primären Hyper- 
tonie auch in einzelnen seiner Fälle kann ich jedoch weder seine Befunde, noch 
seine Schlüsse anerkennen. Andererseits habe ich auch schon selbst gelegent- 
lich bei Hypertonie einen vorübergehend erhöhten Reststickstoff festgestellt 
bei annähernd erhaltener Variabilität. In diesen Fällen mögen eigentümliche, 
uns noch unbekannte Faktoren in der Zusammensetzung des Blutes eine Rolle 
spielen. 

Die Erscheinungen der Urämie treten in verschiedener Weise auf. In manchen 
Fällen brechen sie, ohne vorherige Anzeichen einer bestehenden Niereninsuffi- 
zienz, ja selbst ohne daß zu irgendeiner Zeit vorher subjektive Erscheinungen 
der Hypertonie oder objektive Folgen der Arteriosklerose an anderen Organen 
eine ärztliche Behandlung erfordert hätten, ganz unvermittelt über den Kranken 
herein. In anderen Fällen führen sie bei einer bereits manifesten, aber bei 
relativer Niereninsuffizienz bestehenden Schrumpfniere ohne Vorboten ein 
rasches Ende herbei. Man spricht in diesen Fällen von akuter Urämie. Nach 
einem kurzen Vorstadium mit starken Kopfschmerzen, Schwindelgefühl, 
Schläfrigkeit, Übelkeit und Erbrechen, Beklemmungen, neuralgi- 
schen Schmerzen verfällt der Kranke in wenigen Tagen mit oder ohne Krampf- 
anfälle in das urämische Koma, das in den meisten Fällen unverzüglich 
oder mit kurzen Remissionen in den Tod übergeht. 

Demgegenüber mischen sich in den häufigeren Fällen der sog. chronischen 
Urämie die bekannten Erscheinungen der Harnintoxikation in weniger auf- 
fälliger Weise in das allgemeine Krankheitsbild. 

Eine ausführliche Erörterung der Erscheinungen und des Verlaufs der 
„genuinen Schrumpfniere‘ und der Urämie gehört nicht zu den Auf- 
gaben dieser Abhandlung. Ich darf in dieser Hinsicht ebenso wie auch in bezug 
auf die Symptomatologie der Herzinsuffizienz und namentlich der 
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Stauungsniere auf meine Monographie verweisen. Noch einmal hervorheben 
möchte ich jedoch, daß die vorwiegende Ausbreitung der im Verlaufe der Hyper- 
tonie auftretenden Gefäßprozesse in den Nieren und ihre konsekutiven ana- 
tomischen und Funktionsstörungen im Sinne der Urämie lange nicht so häufig 
zur Todesursache bei dieser Krankheit werden, als die Apoplexie und die Herz- 
insuffizienz. Es müssen offenbar noch ganz besondere ursächliche Momente 
für den ‚renalen‘‘ Verlauf der Krankheit maßgebend sein, die wir bis heute 
noch nicht kennen, die aber wahrscheinlich schon in der Ätiologie der Krank- 
heit bedingt sind. 

Von den Erscheinungen seitens der anderen Organe sei zunächst die 
Klage über eine Behinderung der Atmung erwähnt. Diese wird häufig 
schon im frühen Anfangsstadium empfunden und dürfte in der Hauptsache 
eine nervöse Grundlage haben. In manchen Fällen bleibt jedoch diese Be- 
schwerde mit einer gewissen Hartnäckigkeit lange Jahre bestehen. Diese und 
auch andere Fälle sind außerdem von einem ständigen schwächeren oder stär- 
keren Husten geplagt, bei dem meist nur geringe Mengen von Sputum zutage 
gefördert wird. Auch Hämoptoe kommt vor. Diese Erscheinungen erhalten 
eine besondere Bedeutung und vielleicht eine Erklärung durch die Befunde von 
E. Münzer, welcher nachweisen konnte, daß dieselben Gefäßprozesse, welche 
wir bei der genuinen Hypertonie in den parenchymatösen Organen vorfinden. 
durch ihre Lokalisation in der Lunge, die „Pulmonal-Kapillarsklerose“ 
(Münzer) die anatomische Grundlage des rarefizierenden Eniphysem darstellen. 

In den späteren Stadien kommt es dann fast regelmäßig auch zu einer Stau- 
ungsbronchitis. Diese ist jedoch in der Regel nicht so stark ausgeprägt 
wie bei einer Stauung infolge eines Vitiums. Bemerkenswert ist ferner, daß 
in dem letzten Stadium der Krankheit bei bestehender Herzinsuffizienz sehr 
häufig ein vorübergehendes Lungenödem auftritt, und dieses sogar meist 
schließlich das Ende herbeiführt. 

Eine weitere häufige Beschwerde der Patienten ist ferner das Gefühl einer 
Spannung und Schwereim Leib, das nicht selten mit Appetitlosigkeit ver- 
bunden ist. Diese Erscheinung tritt oft schon sehr frühe auf, lange bevor irgend- 
welche Anzeichen einer Stauung zu erkennen sind, durch welche sie erklärt 
werden können. Bei der Untersuchung findet man dann ofteinhochstehendes, 
wenig bewegliches Zwerchfell dadurch eme Querstellung des Herzens und bei 
der Röntgenuntersuchung einem hochstehenden hypertonischen Magen (,,Stier- 
hornform‘‘) mit großer Magenblase. Hiermit kommt die Bedeutung der sog. 
„Vagotonie‘“ für die Ätiologie und Pathogenese der genuinen Hypertonie zum 
Ausdruck. Federn hat bereits auf einen Zusammenhang krankhafter Zu- 
stände des Darms mit der Blutdrucksteigerung hingewiesen, dabei allerdings 
vorwiegend Zustände der Atonie beobachtet. Beide Zustände sind lediglich 
die Wirkung von Störungen im vegetativen Nervensystem und können bald 
in der einen, bald in der anderen Form auftreten. Dementsprechend sind 
schmerzhafte Darmblähungen, Flatuleszenz, Obstipation, zeitweise 
heftige Diarrhöen weitere nicht seltene Erscheinungen des Anfangsstadiums, 
während Darmblutungen und Schleimabsonderungen im späteren Verlauf 
der Krankheit bei eingetretener Gefäßsklerose beobachtet werden. 

Mit der Herzinsuffizienz stellen sich an den Verdauungsorganen die 
Folgen der Stauungen ein (Appetitlosigkeit, Magenkatarrh, Leber- und Milz- 
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schwellungen). Dadurch kommt der Patient allmählich in seinem Ernährungs- 
zustande herunter und erhält ein anämisch-kachektisches Aussehen. In 
den vorwiegend zerebralen Fällen tritt auch bei relativ guter Nahrungs- 
aufnahme oft eine beträchtliche Abmagerung ein. 

Von besonderer Bedeutung sind die Erscheinungen seitens des Pankreas. 
Schon Weichselbaum hat nachgewiesen, daß bestimmte Gefäßveränderungen 
und ihre Folgeerscheinungen im Pankreas die Ursache eines Diabetes mellitus 
abgeben können. F. v. Müller wies neuerdings auf dieses nicht seltene Vor- 
kommnis im Rahmen der hier in Betracht kommenden Krankheit hin. Die 
folgende Krankheitsgeschichte gibt uns ein Beispiel davon. 

Frau D., 56 Jahre, wurde wegen Diabetes in die Klinik aufgenommen. Sie hatte 
einen Blutdruck von 160 mm Hg, ein hypertrophiertes und bereits dilatiertes Herz, mäßig 
starkes Knöchelödem als Ausdruck der Herzinsuffizienz und eine mäßige, nur wenig be- 
einflußbare Glykosurie. Außer über typische Herzbeschwerden klagte Patientin ausdrück- 
lich darüber, daß sie in letzter Zeit sehr stark vergeßlich geworden sei und häufig Schwindel- 
anfälle habe. In ihrem Urin fanden sich 2—3 p. M. Eiweiß, ganz vereinzelte Zylinder, 
relativ reichliche, nicht doppelbrechende Fettelemente. Die Funktionsprüfungen (Ver. 
dünnungs- und Konzentrationsversuch) ergaben eine verzögerte Wasserausscheidung, jedoch 
gute Variabilität und ein Konzentrationsvermögen bis zu einem spezifischen Gewicht 
von 1027 des von Zucker und Eiweiß befreiten Harns. Der Fettgehalt des Urins ließ auf 
das Vorhandensein einer verfetteten Diabetesniere schließen, und das Eiweiß dürfte teils 
auf eine Stauung, teils ebenfalls auf diese Veränderungen zurückzuführen sein. Der Rest- 
stickstoff beträgt 44 mg °/,, Am Augenhintergrund fanden sich Veränderungen, die 
von dem Ophthalmologen als „Retinitis diabetica‘‘ bezeichnet wurde. Es handelt sich also 
in diesem Falle um ein hypertrophiertes, bereits dilatiertes und dekompensiertes Herz, 
um eine Ärteriolosklerose im Gehirn, im Pankreas und in geringem Grade in den Nieren 
als Folge einer primären genuinen, klimakterischen Hypertonie. 


Die Zusammensetzung des Blutes zeigt insofern eine Veränderung, als 
sich in den meisten Fällen eine mehr oder weniger ausgesprochene Polyglobulie 
vorfindet, solange Erscheinungen allgemeiner Stauung oder beginnender Kachexie 
fehlen. Münzer bringt die Polyzythämie mit den Vorgängen in der Lunge 
in Zusammenhang. Von Geißböck sind Fälle beschrieben, die sich bei hohem 
Blutdruck durch eine außerordentlich hochgradige Polyglobulie auszeichnen. 

Von Volhard wird eine Neigung zur Steinbildung in den Fällen mit 
genuiner Schrumpfniere hervorgehoben. Bemerkenswert ist ferner eine Be- 
obachtung R. Schmidts, wonach die Harne in den Fällen von ‚‚essentiellem 
Hochdruck‘ nicht selten die Tendenz zeigen, auffallend rasch nach der Ent- 
leerung Harnsäure und Oxalatsedimente auszuscheiden, selbst bei 
geringer Konzentration und nach gewöhnlicher gemischter Kost. 

Auf die häufige Neigung zu gichtischen, neuritischen und neuralgischen, 
sowie zu Muskelschmerzen (Muskelrheumatismus) wurde bereits hingewiesen. 


Verl auf und Dauer. 


Überblicken wir die in der Symptomatologie geschilderten Verlaufsformen 
der Krankheit, so muß dabei ausdrücklich betont und ins Bewußtsein gebracht 
werden, daß die Aufstellung der drei, je nach den vorherrschenden Symptomen 
(kardiale, zerebrale, renale) abgetrennten Typen naturgemäß nur mit einer 
gewissen Schematisierung geschehen konnte. In Wirklichkeit verläuft nur die 
Minderzahl streng einseitig und fast nur die Fälle mit raschem Verlauf und früh- 
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zeitigem Ende. Die Mehrzahl aber bietet im Krankheitsbild mit der Zeit nach- 
oder nebeneinander Erscheinungen aus einer anderen oder aus allen drei Gruppen. 
Namentlich ist Herzinsuffizienz in einem früheren oder späteren Stadium der 
Niereninsuffizienz ein häufiges Ereignis. Andererseits gibt es doch eine große 
Zahl von Fällen, in denen eine weitgehende Einseitigkeit in den Erscheinungen 
und im Verlauf beobachtet wird. 

In einer uns noch nicht genügend bekannten Zahl von Fällen kommt die 
Krankheit überhaupt nicht über das Anfangsstadium hinaus. Selbst beträcht- 
liche vorübergehende Steigerungen, ‚Gefäßkrisen‘‘ oder dauernd erhöhte Grund- 
werte, zu deren Ermittlung, wie Pal mit Recht betont, eine genaue, länger 
dauernde Beobachtung und häufige Messungen erforderlich sind, 
können nach Monaten oder selbst nach Jahren noch zurückgehen. In manchen 
Fällen kann man das hypertonische Stadium deutlich als eine gewisse 
Periode der Lebensevolution des betreffenden Individuums, besonders 
durch die damit verbundenen und vielleicht dadurch bedingten oder ursäch- 
lichen subjektiven klinischen Erscheinungen erkennen. Dies gilt ganz be- 
sonders für die klimakterischen Fälle. Wenckebach hat in einer kleinen 
Schrift „Über den Mann von 50 Jahren“ eine Schilderung eines Zustandes 
bei Männern gegeben, dessen Symptomenkomplex in vielen Fällen dem Anfangs- 
stadium der Hypertonie entspricht. Die Mehrzahl dieser Fälle kommt über- 
haupt nicht in ärztliche Behandlung. Wenn auch anzunehmen ist, daß einmal 
vorhandene sklerotische Veränderungen der kleinsten Gefäße, d. h. eine ver- 
breitete Arteriolosklerose, den Blutdruck steigern, so lehren uns gerade diese 
Fälle, in denen es nicht zu dauernd hohen Druckwerten kommt, daß die 
Hypertonie als Krankheit nicht vom Gesichtspunkte der Arteriosklerose und 
noch weniger von dem einer Nierenerkrankung betrachtet werden darf. 

Die Möglichkeiten des Verlaufs der Krankheit von den ersten Er- 
scheinungen der Hypertonie an bis zum Ende sind demnach mancherlei. Ab- 
gesehen von den drei geschilderten Richtungen und den sich aus ihrem In- 
einandergreifen ergebenden Kombinationen des tödlichen Verlaufs, kommen 
in einer großen Zahl der Fälle akzidentelle oder, da ihnen durch die Krankheit 
selbst der Boden vorbereitet wird, besser „sekundäre“ Erkrankungen (Pneu- 
monie, Diabetes usw.) vor, die dem Leben ein frühzeitiges Ende bereiten. 

Ebenso verschieden ist die Dauer der Krankheit. Schon das Stadium 
der Hypertonie kann jahrelang dauern und nicht ganz selten fast symptomlos 
verlaufen, so daß erst mit dem Eintreten der kardialen oder renalen Insuffizienz 
oder schweren zerebralen Ereignissen die Krankheit hervortritt. Andererseits 
können die im Beginn der Hypertonie vorhandenen Beschwerden wieder ver- 
schwinden, und das fortschreitende Alter überholt gewissermaßen die Wirkung 
der Krankheit, indem der Organismus in den späteren Jahren (nach dem 
60. Lebensjahr oder schon früher) seine „Anspruchsfähigkeit‘ verliert. End- 
lich können auch manifeste Erscheinungen der Herzhypertrophie bzw. der 
Arteriolosklerose jahrelang in wechselndem Grade bestehen, ohne daß nach 
irgend einer Seite hin eine Insuffizienz auftritt. Man darf im allgemeinen sagen, 
in je früherem Lebensalter die Krankheit einsetzt, um so rascher ist ihr 
Verlauf. 

Bei Menschen über 60—65 Jahren findet man nicht selten erstaunlich hohe 
Blutdruckwerte bei völligem Wohlbefinden und ohne die geschilderten sub- 
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jektiren Beschwerden, während im vierten und fünften Dezennium ein Blut- 
druck über 180 fast immer die Leistungsfähigkeit schwer beeinträchtigt und durch 
subjektive und objektive Krankheitserscheinungen zum Ausdruck kommt. 
Die Ursache dieser verschiedenen Bedeutung der Hypertonie ist eben in dem 
Wesen der Krankheit begründet. 


Die Fälle, in denen die Herzinsuffizienz das Krankheitsbild beherrscht, 
was hauptsächlich bei Frauen zutrifft, ziehen sich nach einem mehr oder weniger 
langen erträglichen Stadium einer relativen Insuffizienz oft auch nach ein- 
getretenem Hydrops unter kürzeren oder längeren Remissionen mitunter noch 
jahrelang hin. Die chronische Stauung führt auch ihrerseits in den Nieren 
nicht selten zu einer Verdickung des Bindegewebes und dadurch zu einer 
Verengerung der Kanälchen. Auf diese Weise kommt zu den bereits durch die 
Krankheit selbst bedingten Gefäßprozessen noch ein zweites Moment, die Ent- 
wicklung einer sog. „Stauungsschrumpfniere‘“. 

Demgegenüber werden durch die Gefäßprozesse im Gehirn meist lebens- 
gefährliche Zufälle ausgelöst und die Krankheitsdauer durch eine Apoplexie 
abgekürzt. Diese Wendung nimmt die Krankheit vorwiegend bei Männern. 


Die Zeit zwischen dem Auftreten der ersten Merkmale einer Schrumpf- 
niere bzw. einer Niereninsuffizienz und dem tödlichen Ausgang der Krank- 
heit beträgt auch in den günstigen Fällen nur wenige Jahre; sofern sich diese 
gleich als urämische geltend machen, sogar nur wenige Wochen oder Monate. 
Für die Prognose der ausgebildeten Schrumpfniere ist naturgemäß die Be- 
schaffenheit des Herzens von ausschlaggebender Bedeutung. 


Diagnose. 


In jedem Falle, in dem wir im Zusammenhang mit den geschilderten sub- 
jektiven Symptomen eine Hypertonie festgestellt haben, muß die zahlen- 
gemäße Feststellung der Blutdrucksteigerung in häufiger Wieder- 
holung und unter verschiedenen Bedingungen vorgenommen werden. Darauf 
ist durch weitere Untersuchungen ein Aufschluß zu erlangen über den Grad 
und den Umfang der Herzhypertrophie, sowie über eine etwaige Lokali- 
sation der Gefäßprozesse. 


Dies geschieht außer durch die Methoden der Perkussion und Auskultation 
durch die Röntgenuntersuchung und die Aufnahme des Elektrokardio- 
gramms. Die letzten beiden Verfahren sind gerade bei dieser Krankheit 
durchaus überlegen und für die Beurteilung, namentlich für die Prognose un- 


entbehrlich. 


Ebenso wichtig und maßgebend ist die Untersuchung des Augenhinter- 
grundes. 


Die Beteiligung der Nieren bzw. die Feststellung der XNiereninsuffizienz 
erfolgt durch die Funktionsprüfungen: die Trockendiätprobe, den Ver- 
dünnungsversuch und die Bestimmung des prozentualen Stickstoff- 
gehaltes des Urins bei Trockendiät, der Stickstoffbilanz durch Diät- 
probe und des Reststickstoffgehaltes des Blutes. In ausgesprochenen 
Fällen einer genuinen Schrumpfniere ist die Unterscheidung gegenüber einer 
sekundären Schrumpfniere nur bei entsprechenden anamnestischen Angaben 
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und unter Berücksichtigung der übrigen klinischen Symptome mit Sicher- 
heit möglich. Die letztere zeichnet sich durch stärkere Grade der Albuminurie 
und meist auch durch einen reichlicheren Gehalt von Formbestandteilen und 
namentlich an Lipoiden aus. 


Im Stadium der Stauung kommt die Differentialdiagnose gegenüber 
der Herzinsuffizienz infolge mechanischer, im Klappenapparat des Herzens 
gelegenen Kreislaufstörungen in Betracht. Hier gibt der Grad der Blutdruck- 
steigerung, sowie die Art der Herzgeräusche meist einen diagnostischen Auf- 
schluß. 

Gegenüber dem gewöhnlichen Diabetes mellitus zeigt die bei der Hyper- 
tonie auftretende Glykosurie meist nur geringere Grade. Es kann sogar nur eine 
Hyperglykämie nachzuweisen sein. 

Schwierig ist mitunter die Abgrenzung des Krankheitsbildes gegerüber 
der gewöhnlichen Arteriosklerose. Die entscheidende Bedeutung kommt 
hier der Art des Auftretens der Krankheit, dem Lebensalter und 
schließlich auch dem zahlenmäßigen Grad der Blutdrucksteigerung 
zu. Es sei hier noch einmal betont, daß auch im späteren Alter hohe Grade 
der Blutdrucksteigerung angetroffen werden in Fällen, die wir wegen des Ver- 
laufs und der Erscheinungen der Krankheit nicht der genuinen Hypertonie 
zurechnen. 


Behandlung. 


Die Behandlung der genuinen Hypertonie hat möglichst frühzeitig 
einzusetzen. Dies geschieht am besten dadurch, daß man den Patienten 
einer dauernden ärztlicher Beobachtung und Behandlung unterzieht. 
Allerdings ist es nicht angängig, bei einer solange dauernden Krankheit den 
betreffenden Menschen seiner Lebensgewohnheit und seinem Berufe völlig zu 
entziehen und ihn ausschließlich der Behandlung seiner Krankheit leben zu 
lassen, was in den meisten Fällen praktisch nicht möglich und auch nicht an- 
gezeigt ist. Die Behandlung besteht vielmehr immer in einem Kom- 
promiß zwischen den Anforderungen, welche das Leben, die Stel- 
lung, der Beruf und die persönlichen Bedürfnisse des Kranken 
stellen, und jenen Rücksichten und Verzichten, welche die Krank- 
heit auferlegt. Den goldenen Mittelweg im Maß der Verordnungen aber 
findet nur der Arzt, welcher das Wesen der Krankheit genau kennt und in der 
Lage ist, den Einzelfall auf Grund der Symptome in seinem Verhältnis zu dem 
ganzen Komplex der Erscheinungen richtig zu beurteilen. 

In jedem einzelnen Falle ist die erste Aufgabe, die vermutlichen und 
möglichen ursächlichen oder begünstigenden Momente im Sinne 
unserer ätiologischen Aufzählung zu erforschen und nach Möglichkeit abzu- 
stellen. Am eindeutigsten ist in dieser Hinsicht. die Bleivergiftung der Maler, 
Buchdrucker, Bleiarbeiter usw. Schon hierbei ist es trotz der sicher erkannten 
Krankheitsursache oft schwer, den Kranken weiterhin vor dieser Schädlichkeit 
zu schützen, da dies meist gleichbedeutend mit dem Aufgeben seines Berufes 
ist. Dennoch ist diese Maßnahme unerläßlich, da die Ursache der Krankheit 
nicht in einem besonders reichlichen. vermeidbaren Ausgesetztsein der Gift- 
gefahr, sondern in einer besonderen Überempfirdlichkeit des Kranken 
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liegt. Dies gilt auch für die ätiologische Bedeutung des Tabakgenusses, 
auch hier ist eine möglichsteBeschränkungoder am besten eine vollkommene 
Abstinenz unbedingt erforderlich und durchführbar. 

Schwieriger ist dagegen die zweckmäßige Regulierung der Lebens- 
weise einschließlich der Arbeit, weil hierbei die Schädlichkeiten nicht 
so eindeutig erkennbar sind und die Verordnungen nicht so einseitig und scharf 
sein können und dürfen. Allerdings ist jedem Laster, jedem Übermaß, 
auch dem übertriebener Arbeit mit ernster Strenge zu begegnen, und jeder 
dispositionellen Schwäche des Organismus (Neurasthenie, Vagotonie usw.), 
sowie jeder anamnestischen Angabe (vorausgegangene Herz- und Nierenerkran- 
kungen usw.) Rechnung zu tragen. 

In jedem Falle von Hypertonie und Herzhypertrophie besteht die Behand- 
lung aus einer diätetischen Schonung des Herzens, um dessen Kraft 
möglichst lange zu erhalten. Der Arzt begegnet den Kranken dieser Art 
größtenteils nicht am Krankenlager, vielmehr suchen sie, meist erst nach 
lange gehegter und aufgeschobener Absicht, die Sprechstunde auf. Eine ein- 
malige Konsultation und selbst eine mehrfache Untersuchung und ambulante 
Beobachtung genügt nur selten, um ein zuverlässiges Urteil über den Krank- 
heitsfall zu gewinnen. Schon die erforderlichen umfangreichen physikalischen 
und chemischen Untersuchungen nehmen soviel Zeit in Anspruch, daß es zweck- 
mäßig ist, in jedem Falle eine mehrtägige dauernde ärztliche Beobach- 
tung in der Klinik anzustreben, und erst deren Ergebnis der einzu- 
schlagenden Behandlung zugrunde zu legen. 

Wenn sich außer den subjektiven und objektiven Symptomen der Hyper- 
tonie und Herzhypertrophie keine Anzeichen einer Insuffizienz herausstellen, 
so ist eine längere spezielle Behandlung (Bettruhe usw.) nicht erforderlich, 
sondern die Behandlung beschränkt sich auf eine Beratung des Patienten 
über die Maßnahmen, deren Durchführung er im Rahmen seiner Berufstätig- 
keit und Lebensführung mit Rücksicht auf die Krankheit notwendig zu 
beachten hat. In den meisten derartigen Fällen wird man zweckmäßig im An- 
schluß an die erste Untersuchung eine entsprechende diätetische oder all- 
gemeine Erholungskur, bei sehr hohem Blutdruck zunächst auch eine Liegekur 
anschließen, um die Beschwerden zu erleichtern oder zu beseitigen, welche den 
Anlaß zu der ersten Konsultation bildeten. Durch eine solche Kurzeit macht 
sich der Kranke mit den Richtlinien für die seinem Leiden günstige Lebens- 
führung vertraut. Doch soll er dabei nicht eine ängstliche Beunruhigung über 
seinen Zustand erfahren. 

Bei der Regelung der Lebensweise sind in jedem Einzelfalle etwaige 
Ursachen psychischer Aufregungen mit dem Kranken zu erörtern und 
nach Möglichkeit auszuschalten. Es ist ihm Mäßigung in der Erledigung 
seiner Berufsgeschäfte aufzuerlegen. Namentlich der großstädtische 
Patient muß in der ständigen Hast, mit der er seiner Arbeit wie seinem 
Genuß nachgeht, aufgehalten und zur Besinnung gebracht werden. Körper- 
liche Überanstrengungen sind, ebenso wie die geistigen, zu vermeiden, 
dagegen eine ruhige gleichmäßige Bewegung, vor allem Spaziergänge 
im Freien zu empfehlen. Die Sonntagsruhe ist unbedingt einzuhalten und 
wenn irgend möglich zu kleineren, nicht anstrengenden Ausflügen und Fuß- 
touren zu verwenden. Ebenso sind häufige Erholungspausen, kleine 
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Urlaube von mehreren (8—14) Tagen (Sommerfrische, Landaufenthalt, Jagd 
usw.) zum gleichen Zweck zwischen die Arbeitsperioden "einzuschalten, was 
längeren Kuren vorzuziehen ist (Wenckebach). Nötigenfalls ist unter be- 
sonders ungünstigen Umständen auch eine Beschränkung oder Aufgabe 
der Berufstätigkeit erforderlich. Die speziellen Verordnungen müssen sich 
ganz aus den Verhältnissen und den bisherigen Lebensgewohnheiten des Kranken 
ergeben. Als allgemeine Prinzipien haben hier, je nach Art und Grad der 
Beschwerden und des Zustandes, die bei der Behandlung der Herzkranken 
bzw. der Arteriosklerose Geltung. Das Hauptziel der Behandlung ist eine 
psychische, geistige und körperliche Entspannung. 

Bei der klimakterischen Ätiologie treten die hier genannten greifbaren 
ursächlichen Momente nicht immer eindeutig hervor, dafür findet man sie häufig 
in Angstgefühlen und anderen in dem alterierten Zustand gelegenen quälenden 
Vorstellungen, so daß auch hier eine direkte beruhigende psychische Einwirkung 
oder ein Land- oder Badeaufenthalt in dieser Absicht angezeigt sein kann. 

Die Ernährung ist bei Kranken mit reiner Hypertonie ohne Nieren- 
insuffizienzerscheinungen nicht an strenge Bestimmungen gebunden. 
Wenn es sich um fettleibige Menschen handelt, so ist eine allgemeine all- 
mähliche Reduktion der Nahrungszufuhr im Sinne einer milden, mäßigen 
Entfettungskur angezeigt. Jedoch auch in allen anderen Fällen ist eine Mäßi- 
gung anzuraten. Die Eiweißzufuhr soll im ganzen auf etwa 100 bis höchstens 
120 g festgesetzt werden, wobei man für den Fleischgenuß zweckmäßig be- 
stimmte tägliche Rationen vorschreibt. Diese können etwa 150—200 g 
Rohfleisch einschließlich Fisch betragen. Außerdem bilden 1—2 fleischfreie 
Tage in der Woche eine zweckmäßige und leicht erträgliche Schmälerung 
der Fleischkost. Die übrigen Nährstoffe können in beliebiger Quantität zu 
den Speisen verwendet werden, doch ist bei fettleibigen Personen auch in der 
Aufnahme der Kohlenhydrate und Fette ein Maßhalten geboten. Eine 
Beschränkung der Salzzufuhr in einem Maße, daß der Geschmack der Speisen 
darunter leidet, ist nicht angezeigt, dagegen sollen Gewürze, Extrakte 
und andere Zusätze reizender Art möglichst ferngehalten werden. Die allgemeine 
Regel für die Diät fordert die Verabreichung einer nicht überreichlichen, 
aber auch nicht dauernd zu gering bemessenen, gemischten, reiz- 
losen, fleischarmen Kost, die nach den Bedürfnissen des Kranken sowie der 
Krankheit und auch zuweilen durch besondere Anlässe verschiedene Modifi- 
kationen und Erweiterungen erfahren darf. 

Starke alkoholische Getränke (Schnäpse) und reichlicher Biergenuß 
sind zu vermeiden, mäßiger Weingenuß, unter Umständen auch etwas Bier 
gestattet, Kaffee und Tee möglichst zu beschränken und nur in schwachen 
Aufgüssen zu genießen. Rauchen ist möglichst zu beschränken oder ganz 
zu verbieten. Die Flüssigkeitszufuhr soll sich zur Vermeidung einer Be- 
lastung des Herzens im gesamten in mäßigen Grenzen halten (etwa 11/,—21, 
v. Noorden), insbesondere sind reichliche heiße Suppen nicht gewohnheits- 
gemäß einzunehmen. Bei guter Herzkraft kann man im Zumessen der 
Flüssigkeit den Bedürfnissen der Kranken jedoch weit entgegenkommen. 

Die Frage nach einer allgemeinen medikamentösen Behandlung der 
Hypertonie hängt eng zusammen mit der Frage nach der Zweckmäßigkeit 
und der Möglichkeit einer therapeutischen Herabsetzung des arte- 
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riellen Blutdrucks. Vom Standpunkte einer kompensatorischen Auf- 
fassung des Blutdruckes und der Herzhypertrophie als notwendigen Einrich- 
tung zur ausreichenden Durchblutung der gefäßgeschädigten Gewebe und 
Organe (Nieren usw.) wurden Bedenken gegen eine blutdrucksenkende Therapie 
eingewendet. Vom Standpunkte der in dieser Abhandlung entwickelten Auf- 
fassung der Pathogenese der Krankheit wäre dagegen diese Maßnahme das 
erste Gebot einer rationellen Behandlung der genuinen Hypertonie! 

Die Erfahrung bei der Anwendung indirekt auf den Blutdruck einwir-' 
kender Maßnahmen entscheiden allerdings überzeugend zugunsten der Zweck- 
mäßigkeit einer Blutdruckherabsetzung. Wir beobachten in allen Fällen, in 
denen es uns gelingt, durch einfache Verordnungen und Eingriffe (Bettruhe, 
Liegekur, Landaufenthalt) oder durch die Darreichung sedativer Mittel (Brom) 
eine Herabsetzung des Blutdruckes zu erreichen, daß sich damit auch die 
subjektiven und objektiven Krankheitserscheinungen bessern. 
Mit diesen Maßnahmen ist allerdings eine teilweise kausale Wirkung in 
der Ausschaltung bestimmter ätiologischer Schädlichkeiten (Anstrengung, 
Überarbeit, Aufregung) verbunden, so daß hier der Blutdrucksenkung eine 
koordinierte, nicht ursächliche Bedeutung bei der Besserung der Symptome 
zukommen kann. Dagegen ist beim Aderlaß, mit dem wir dieselbe, oft 
längere Zeit anhaltende Wirkung (Blutdrucksenkung + Besserung) erzielen, 
lediglich eine mechanische Entlastung des Kreislaufs als die Ursache 
einer Milderung der Erscheinungen anzusehen. 

Es geht daraus hervor, daß tatsächlich die erhöhte Spannung im arteriellen 
Gefäßsystem die Ursache zahlreicher subjektiver Erscheinungen abgibt. Sie 
ist, wie bei der Pathogenese der Krankheit ausgeführt wurde, aber auch die 
Ursache für die irreversiblen Prozesse an den Gefäßen (die Sklerose), 
also auch für ein Fortschreiten der Krankheit. Das Fortschreiten der Krank- 
heit kann demnach aufgehalten werden, wenn es gelingt, die Blutdrucksteige- 
rung zu beseitigen. Eine Bestätigung dieser Tatsache liefern uns namentlich 
die Fälle von klimakterischer Hypertonie, bei denen wir durch die dauernde 
Darreichung von Ovarialsubstanzen einen nachhaltigen Einfluß auf die 
Blutdrucksteigerung und geradezu eine Verhütung der Sklerose mit ihren 
Folgeerscheinungen erreichen können. 

Aus diesen klinischen Erfahrungen geht in Übereinstimmung mit einer 
auf die Pathogenese der Krankheit gestützten Überlegung die Zweckmäßig- 
keit einer therapeutischen Blutdruckherabsetzung, zum minde- 
sten im Frühstadium der Krankheit hervor. 

Im späteren Stadium einer ausgesprochenen Arteriolosklerose beobachtet 
man allerdings beim Eintreten einer Herzinsuffizienz mitunter eine Abnahme 
des Blutdruckes. Der Zusammenhang dieser Erscheinungen ist hier jedoch von 
der Art, daß die verminderte Leistungsfähigkeit des Herzmuskels die Ursache 
der Blutdrucksenkung bildet, und nicht umgekehrt. Es ist jedoch anzunehmen, 
daß mit einer direkten Herabsetzung des Widerstandes in der peripheren arte- 
riellen Blutbahn, d. h. also des Blutdruckes, ein bereits geschädigter Herz- 
muskel längere Zeit imstande sein wird, die Zirkulation aufrecht zu erhalten. 
Diese Überlegung wird ebenfalls durch die klinischen Erfahrungen bestätigt. 

An der Zweckmäßigkeit einer Blutdruck herabsetzenden Therapie kann 
demnach kaum ein Zweifel sein. 
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Wie steht es aber mit der Möglichkeit dieser Therapie und den dazu geeigneten 
Mitteln? 

Die wichtigsten Maßnahmen und Mittel (Liegekur, Aderlaß, Eierstocks- 
und Hodenpräparate) wurden schon erwähnt, von den bisher vorhandenen 
medikamentösen Präparaten kommt keinem eine nachhaltige entspannende 
Wirkung zu; namentlich eignen sich auch die verschiedenen Nitrate nicht 
für eine kurative Anwendung. 

Das vor einigen Jahren eingeführte Vasotonin, dessen blutdrucksenkende 
Wirkung auf seinem Gehalt an Yohimbin beruht, hat heute nur noch wenige 
Anhänger. Es eignet sich jedenfalls nur für ganz besondere Fälle und ruft 
häufig sogar unangenehme Nebenwirkungen (Blutandrang nach dem Kopfe 
usw.) hervor. Bekannt ist die blutdrucksenkende Wirkung der Amine (Tri- 
methylamin usw.), die namentlich von französischen Autoren bereits angewendet 
wurden. In Deutschland wurde aus dieser Gruppe neuerdings das Histamin 
(B-Imidazolyläthylamin) als ein blutdrucksenkendes Mittel erkannt und zur 
Therapie vorgeschlagen. Abgesehen von den nicht unbedenklichen Nebenwir- 
kungen mancher Aminoverbindungen kann für die praktische Therapie der 
genuinen Hypertonie nur ein Mittel in Betracht kommen, das eine ausreichende 
Wirkung auch bei der Darreichung per os erzielt. Bei ausgedehnten klinischen 
Beobachtungen hat sich uns eine von Prof. Goldschmidt und Neuß her- 
gestellte, als „Hypotonin‘“ bezeichnete Verbindung einer Diaminogruppe 
mit der Isovaleriansäure als ein diesen Postulaten entsprechendes praktisch 
anzuwendendes, blutdrucksenkendes Mittel in den verschiedenen Stadien 
der Hypertonie bewährt. Die Ergebnisse dieser therapeutischen Versuche 
und die betreffenden Krankheitsfälle sind von Dr. G. Dresel in seiner 
Dissertation (Berlin 1921, ungedruckt, Auszug siehe Klin. Wochenschrift 
1922, Nr. 9) zusammengestellt. In den Frühstadien der genuinen Hypertonie, 
die man vorwiegend bei klimakterischen Frauen zur Beobachtung bekommt, 
wurde in allen Fällen eine überraschend gute Beeinflussung der subjektiven 
Symptome und eine nachhaltige Senkung des Blutdrucks bis zur Norm be- 
obachtet. In den späteren Stadien mit höheren Graden einer permanenten 
Blutdrucksteigerung (170—200 mm Hg) bzw. bei bereits eingetretener Arterio- 
sklerose gelang es stets, die subjektiven kardialen und zerebralen Erscheinungen 
und Beschwerden durch Hypotonin wie durch kein anderes Mittel zu mildern. 
Auch trat in den meisten Fällen bei längeren Darreichungen eine Blutdruck- 
senkung von 20 bis 50 mm Hg ein, die längere Zeit anhielt. Diese Wirkung 
wurde selbst bei den Fällen von chronischer Glomerulonephritis (sekun- 
däre Schrumpfniere) beobachtet. Unangenehme Nebenwirkungen traten auch 
in diesen Fällen nicht ein. Bei ausgesprochener Herzinsuffizienz kommt die 
Wirkung des Hypotonins auf den Blutdruck nicht so deutlich zum Ausdruck, 
doch empfinden die Kranken auch in diesen Fällen eine subjektive Erleichterung 
des Zustandes, während eine nachteilige Beeinflussung der Zirkulation nicht 
beobachtet wurde. Das Hypotonin wurde in Tabletten zu 0,3g 2—3 mal täglich 
ein Stück verabreicht. Nach 10tägiger Anwendung erfolgte eine Pause von 3—5 
Tagen und in diesen Perioden wurde das Mittel 2—3 Monate hindurch gegeben. 

Die überraschend günstigen klinischen Erfahrungen veranlaßten mich zu 
experimentellen Untersuchungen über die Art der blutdrucksenkenden Wirkung 
der verschiedenen Mittel, die ich gemeinsam mit Dr. Ho anstellte und über 
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die an anderer Stelle berichtet wird. Es zeigte sich, daß bei intravenöser Ein- 
spritzung von Vasotonin, Histamin sowie auch durch Piperazin beim 
Kaninchen bei direkter Messung an der Karotis eine starke und rasch einsetzende 
Blutdrucksenkung zu erzielen ist, die aber nur eine kurze Dauer hat, während 
die Wirkung des Hypotonins langsamer auftritt, dafür aber von weit nach- 
haltigerer Dauer ist. Die Blutdrucksenkung erfolgt durch eine Erweiterung 
der peripheren Gefäße, was sich im Ansteigen der plethysmographischen 
Kurve sowie der Pulsausschläge kundgibt. Die Wirkung des Hypotonins steht 
demnach der des Adrenalins diametral entgegen, kann diese aufheben und 
durch sie aufgehoben werden. Während aber die Adrenalinwirkung einen staıken 
Einfluß auf die Herztätigkeit am Elektrokardiogramm erkennen läßt (Kraus 
und Nicolai) erfährt die elektrokardiographische Kurve durch Hypotonin 
auch bei beträchtlicher Einwirkung keine wesentliche Veränderung. Die in 
der Baldriankomponente gegebene sedative Wirkung des Hypotonins kommt 
für die Blutdrucksenkung insofern in Betracht als sie offenbar für deren Dauer 
nicht ohne Bedeutung ist. 

Die übliche Verabreichung von Jodkali und anderen Jodpräparaten 
hat keinen prinzipiellen Einfluß auf die genuine Hypertonie und Arteriolosklerose, 
sofern nicht gleichzeitig Syphilis vorhanden ist. Im letzteren Falle ist Jod 
durchaus indiziert und die genuine Hypertonie ist in keinem Stadium ein Hinder- 
nis für eine notwendige spezifische Behandlung mit Neosalvarsan und 
Quecksilber. Das hierbei in Betracht kommende Novasurol hat überdies 
eine in manchen Fällen erwünschte starke diuretische Wirkung und kann in 
dieser Absicht auch bei nicht syphilitischen Fällen mit gutem Erfolge 
zur Entwässerung angewendet werden. Ebenso rechtfertigt die besonders 
von den Patienten selbst häufig betonte günstige Wirkung des Jods auf allge- 
meine subjektive Symptome (Schmerzen in Muskeln und Gelenken usw.) doch 
auch in diesen Fällen einen vorübergehenden Versuch und bei günstiger Wirkung 
eine längere Zeit (monatelang mit Zwischenpausen) durchgeführte Verabreichung 
von kleinen Joddosen. 

Senator empfiehlt zur Entlastung des Kreislaufs leichte Abführkuren 
mit Bitterwasser, Karlsbader Mühlbrunn, Karlsbadersalz usw. Bei vorherr- 
schenden Störungen seitens des Magendarmtraktus (Obstipation, Meteorismus, 
Flatuleszenz) sowie bei Neigung zu Adipositas wird man zweckmäßig eine 
Trinkkur in den entsprechenden Bädern (Kissingen, Marienbad, Mergent- 
heim, Karlsbad) verordnen. Voraussetzung für diese Kuren ist allerdings eine 
gute Herztätigkeit. Bei nervösen und abgearbeiteten Patienten muß man 
mit diesen Kuren zurückhaltend sein. 

Ferner wird bei der genuinen Herzhypertrophie, auch im Stadium aus- 
reichender Kompensation, die Darreichung kleiner Digitalisgaben (0,1 g 
pro die) während längerer Zeit hindurch als zweckmäßige Prophylaxe der 
Herzinsuffizienz gerühmt. 

Bei Beschwerden über „Unruhe“ des Herzens oder bei ausgesprochenen 
paroxysmalen Arhythmien kommt die Darreichung schr kleiner Dosen 
von Digitalis (2 x 10 gtt. Tinct. Digitalis, 2 mal !/, Tablette Verodigen p. d.) 
für einige Wochen bzw. bis zur Regulierung der Herztätigkeit (Brugsch) oder 
auch die Darreichung von Chinidin für einige Tage in Betracht. Ich gebe 
in diesen Fällen gerne in regelmäßigen Abständen, etwa vom 1.—6. eines jeden 
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Monats Tinct. Strophanti, deren purgative Wirkung auch eine meist er- 
wünschte Anregung der Darmtätigkeit herbeiführt. (Tinct. Belladonn. 3,0, 
Tinct. Strophanti 7,0, Spir. aether. nitros, Tinct. valer. aether. aa 5,0, 2 mal og. 
lich 20 Tropfen.) R. Sch midt sah bei sehr hohem Blutdruck durch subkutane 
Adrenalininjektionen (!/ cem einer Lösung von 1:1000) eine günstige Beein- 
flussung der subjektiven Beschwerden. 

In den Fällen mit ausgesprochenen vagotonischen Erscheinungen 
bringt Atropin + Papaverin eine Entspannung und dadurch eine große 
Erleichterung namentlich der abdominellen Beschwerden. (Rp. Atropini sulf. 
0,015, Papaverini 0,6, Mass. pil. q. s. mit f. pil. Nr. XX. Morgens 1 Pille.) 

Bei der klimakterischen Hypertonie sind die Eierstockspräparate (Ovo- 
glandol, Oophorin usw.) in großen Dosen (dreimal täglich 2 Tabletten zu 
0,5 g) monatelang zu geben. In den Fällen von Hypertonie bei Männern, in 
denen entsprechende Störungen festzustellen oder zu vermuten sind, kommen 
die Hodenpräparate in Betracht und sind oft von guter Wirkung. Uns haben 
sich in dieser Hinsicht namentlich die Eierstock- und Hodenpräparate der 
Deutschen Chemischen Werke, das „Femosan‘“ und „Maskosan“ als stark 
wirkende und gut verträgliche Präparate bewährt. 

Die kausalen Beziehungen genitaler Funktionsstörungen treten beim Manne 
nicht so klar in Erscheinung wie beim Klimakterium der Frau, sind aber trotz- 
dem in manchen Fällen von großer Bedeutung und verdienen bei der Behand- 
lung der genuinen Hypertonie und Arteriosklerose die sorgfältigste Beachtung. 
Der Geschlechtsverkehr muß eine gesunde Regelung erfahren, wobei nötigen- 
falls auch eine medikamentöse Anregung mit entsprechenden Mitteln (Dinosan- 
tabletten 3 mal täglich 3 Stück u. a.) angezeigt sein kann. 

Die hydrotherapeutischen und physikalischen. Maßnahmen gehen 
einerseits auf eine Schonung, andererseits auf eine Übung des Herzens 
aus, bezüglich deren einzelnen Verordnungen kann auf die Behandlung der 
Herzkrankheiten verwiesen werden. Bei kompensiertem Kreislauf sind be- 
sondere Badekuren meist überflüssig, doch ist eine gewohnheitsgemäße 
Begünstigung des peripheren Kreislaufs durch tägliche Luftbäder im Zimmer, 
Abwaschungen, Bäder, unter Umständen auch Salz-, Fichtennadel-, Sauer- 
stoffbäder, künstliche oder natürliche Kohlensäurebäder, ferner durch Frot- 
tieren, leichte Massage usw. zu erstreben. Es gibt viele Patienten, die be- 
haupten, durch ein elektrisches Lichtbad und die damit verbundene milde 
Schwitzkur eine , Erleichterung“ und eine Hebung des Allgemeinbefindens zu 
erfahren. Doch muß man bei diesen Versuchen sehr vorsichtig vorgehen, denn 
in manchen Fällen treten starke Kongestionen nach dem Kopfe mit Schwindel- 
und Ohnmachtsanfällen auf. i 

Im weiteren Verlauf der Krankheit erfahren die bisher skizzierten Grund- 
sätze der Behandlung eine Erweiterung, die sich, je nachdem sich Insuffizienz- 
erscheinungen seitens des Herzens oder solche seitens der Nieren einstellen, 
verschieden gestaltet. Im ersteren Falle kann die Ernährung auch jetzt noch 
in der geschilderten Weise durchgeführt werden, und erst wenn sich Stauungs- 
ödeme bemerkbar machen, ist die Beschränkung der Kochsalzzufuhr 
sowie eine stärkere Verringerung der Flüssigkeitsaufnahme erforder- 
lich. Letztere wird in diesen Fällen mit Vorteil bis zu zeitweiser vollkommener 
Trockendiät nach Art der Karellschen Kur gesteigert und zeitweise für einige 
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Tage durchgeführt. Allerdings muß man dabei berücksichtigen, daß bei einer 
bestehenden Hyposthenurie auch die Stickstoffretention gesteigert wird. Es 
ist daher der Reststickstoffgehalt des Blutes zu bestimmen und für die Zu- 
lässigkeit der Flüssigkeitsbeschränkung als maßgebend zu erachten. Ferner 
müssen alle früher genannten Maßnahmen zur Schonung des Herzens eine 
strengere Observanz erfahren. 


Bei Erscheinungen der Nierenstauung, die sich in einer Abnahme der 
Urinmengen bei zunehmendem spezifischen Gewicht, sowie meist auch in 
Albuminurie äußern, ist namentlich eine längere Liegekur, nötigenfalls 
bei Bettruhe einzuhalten, die naturgemäß auch die Voraussetzung bei der 
Karellschen Kur und bei jeder intensiven medikamentösen Behandlung bildet. 


Sobald sich die Symptome der Stauungsniere oder gar deutliche Ödeme 
geltend machen, ist eine medikamentöse Therapie angezeigt. Diese be- 
schränkt sich nicht allein auf eine ausgiebige Anwendung von Herzmitteln, 
vielmehr erreichen gerade bei der kardialen Wassersucht die Diuretika die 
beste Wirkung. In diesem Falle wird Digitalis in größeren Dosen kurze Zeit 
(täglich 0,5—1 g in der Form des Inf. digital., in Pulvern oder Geloduratkapseln) 
gegeben, und zwar am besten in Kombination mit Diuretizis. Als solche kommen 
die Purinpräparate: Koffein, Theobrominum natriumsalicylicum (Diuretin), 
Theophyllin, Euphyllin-Suppositorien, sowie auch Kalium- und Natriumazetate, 
-zitrate und -tartarate, ebenso auch die vegetabilischen harntreibenden Drogen 
in Betracht. Nach einer kurze Zeit energisch durchgeführten Digitaliskur 
können die Diuretika in kleineren Dosen abwechselnd längere Zeit weitergegeben 
werden (z. B. 0,5—1 g Diuretin pro die), ebenso auch gleichzeitig oder alter- 
nierend Tinct. Strophanti (zweimal täglich 6—8 Tropfen). Stets aber wird man 
bestrebt sein, durch diätetische Schonung des Herzens wieder einen 
Dauerzustand der Kompensation zu erzielen. 


Von Schwitzprozeduren und anstrengenden Bädern (Kohlensäure-, 
elektrische usw.) sieht man auch in diesen Fällen meist gänzlich ab, da die 
Entwässerung auf diesem Wege doch nicht sehr erheblich ist. R. Schmidt 
empfiehlt neuerdings wieder die früher in diesen Fällen geübte Verabreichung 
von Pilokarpin, und zwar auch bei Hypertonikern mit kompensierter Herz- 
tätigkeit, da er bei diesen Kranken eine Neigung zu Hypohydrosis beobachtet 
zu haben glaubt. 


Die hier für die Behandlung der Hypertonie, Herzhypertrophie und Herz- 
insuffizienz angeführten Maßnahmen (die im einzelnen in den betreffenden 
Lehr- und Handbüchern einzusehen sind) haben auch dann in gleichem Maße 
Gültigkeit, wenn sich im Verlaufe der Krankheit Erscheinungen von Nieren- 
insuffizienz einstellen und der Charakter der genuinen Schrumpfniere 
im Krankheitsbilde hervortritt. Der Zeitpunkt für das Auftreten der letzteren 
bzw. die Beteiligung der Herz- und Nierenerscheinungen kann, wie früher 
betont, sehr verschieden sein. Stets aber bedeutet ein Nachlassen der Herz- 
kraft bei bestehender Niereninsuffizienz den Anfang des Endes. Die Behand- 
lung hat daher in jedem Falle von Schrumpfniere in demselben 
Grade dem Herzen wie den Nieren Rechnung zu tragen. 


Die Symptome einer geschädigten Nierenfunktion geben der Behand- 
lung lediglich in bezug auf die Ernährung der Kranken eine eigene Aufgabe. 
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Entsprechend der bei der Schrumpfniere vorwiegenden Schädigung der Stick- 
stoffausfuhr ist in erster Linie eine Reduktion der Eiweißzufuhr angezeigt, 
wobei das Ergebnis der Nierenfunktion als Maßstab gelten kann. Bei ein- 
facher Hyposthenurie und mäßig erhöhtemR-N ist auch jetzt noch 
eine Eiweißzufuhr von etwa 80 g zulässig, sofern durch die kompensatorische 
Polyurie bei erhaltener Herzkraft eine ausreichende Stickstoffausfuhr statt- 
findet. Ein prinzipieller Unterschied besteht bezüglich der Herkunft des Stick- 
stoffs bei der Ausscheidung nicht, d. h. die Reduktion des Nahrungseiweißes 
hat sich nicht, wie dies bei der noch reichlicheren, weniger streng begrenzten 
Eiweißaufnahme im hypertonischen Stadium auch heute noch als zweckmäßig 
und nützlich erscheint, ausschließlich oder hauptsächlich auf den Fleisch- 
genuß zu erstrecken, vielmehr ist der Eiweißgehalt als solcher bei der 
Wahl der Speisen und der Zusammenstellung der Diät maßgebend. Es ist daher 
nicht allein die tägliche Fleischmenge weiter, auf 50—150 g herabzusetzen, 
wobei die Herkunft und Art des Fleisches (sog. ‚‚weißes‘‘ oder rotes") im 
allgemeinen keine große Rolle spielt, sondern auch Eier, Milch, Käse und die 
vegetabilischen stickstoffhaltigen Nährmittel sind in gleicher Weise zu ratio- 
nieren und in Anrechnung auf die Gesamtmenge zu bringen. Stets wird man 
durch eine sorgfältige Untersuchung und Beobachtung unter Benutzung aller 
Hilfsmittel des Laboratoriums die Art und den Umfang der Funktionsstörung 
erforschen. Die Aufstellung der „Stickstoffbilanz‘“ ist nicht immer er- 
forderlich und zumal bei einer einmaligen Bestimmung auch nicht maßgebend, 
vielmehr ist die Toleranz" durch eine von Zeit zu Zeit durchgeführte 
Funktionsprüfung und Blutstickstoffbestimmung bei vorgeschrie- 
bener dosierter Diät zu kontrollieren. Man gibt dem Kranken dabei zweck- 
mäßig eine kurze Aufstellung über den Stickstoffgehalt der gebräuchlichsten 
Lebensmittel, wie er in den Tabellen der Bücher über diätetische Behandlung 
bzw. Stoffwechselkrankheiten (v. Noorden, Brugsch u. a.) verzeichnet ist, 
in die Hand. Das Eiweißbedürfnis der Menschen ist allerdings sehr verschieden. 
Die subjektiven und objektiven Merkmale der Krankheit und der Konstitution 
sind daher bei der Bestimmung der Eiweißzufuhr, wenn diese für längere Zeit 
Geltung haben soll, von nicht geringerer Bedeutung als die objektiv chemisch 
festgestellte Funktionsstörung. In manchen Fällen machen klinische Erschei- 
nungen verschiedener Art (starke Hypertonie, Dyspnoe, Schmerzen usw.) 
oder selbst urämische Symptome (Appetitlosigkeit, Übelkeit, Erbrechen usw.) 
bei relativ gut erhaltener Nierenfunktion ein strengeres Regime erforder- 
lich, in anderen besteht bei dauernd erhöhtem Reststickstoff (100—120 mg) 
monate-, selbst jahrelang vollkommenes Wohlbefinden. Sogar Besserungen 
der Funktion können wieder eintreten. Ferner ist zu beachten, daß eine 
dauernde Unterernährung mit Rücksicht auf das Herz unbedingt zu ver- 
meiden ist, zumal es sich stets um eine sehr lange Krankheitsdauer handelt. 

Sobald sich urämische Symptome einstellen, bietet daher die Ernährung 
der Kranken große Schwierigkeiten. Während man bisher in der Wahl der 
Nahrungsmittel nicht so sehr beengt war, um nicht eine ausreichende Abwechs- 
lung zu ermöglichen und durch weitgehende Verwendung der meisten Gemüse, 
Salate, Früchte, selbst grünen Gewürzen (Dill, Schnittlauch, Tomaten usw.) 
die Speisen schmackhaft zu gestalten, muß bei einer ausgesprochenen Schrumpf- 
niere ähnlich wie bei der chronischen Nephritis eine Ausschaltung aller 


Über Arteriosklerose, Arteriolosklerose und genuine Hypertonie. 73 


reizenden Stoffe und dadurch eine Vereinfachung der Kost stattfinden. 
Außerdem aber ist die Beschränkung der Stickstoffzufuhr bis auf die 
unterste Grenze (50—60 g) einzustellen und zeitweise durch die Einschaltung 
sog. „Karrenztage‘ (Strauß) bis auf minimale Werte auszudehnen. Nach 
den Untersuchungen von Staehelin soll eine längere Zeit hindurch verabreichte 
rein vegetarische Kostform die Zufuhr höherer Stickstoffwerte ermög- 
lichen als eine gemischte Form. Dagegen ist eine reine oder auch nur haupt- 
sächliche Milchernährung, der man früher (besonders der Buttermilch) eine 
kurative (diuretische) Wirkung beimaß, auch bei dieser Form der Nieren- 
erkrankung wegen der damit verbundenen reichlichen Flüssigkeitszufuhr 
höchstens für kurze Zeit angezeigt. Bei erhaltener Herzkraft spielt der 
Kochsalzgehalt der Nahrung nur eine untergeordnete Bedeutung. 

Die Vorschriften der Diätbehandlung richten sich naturgemäß auch 
nach der Art des Auftretens der Urämie im Sinne der Unterscheidung einer 
chronischen und einer akuten Verlaufsform und selbstverständlich nach 
dem Zustand des Herzens. Bei akuten schwereren Erscheinungen sind 
stark eingreifende Reduktionen der Gesamternährung und völlige Eiweiß- 
abstinenz geboten und für einige Zeit durchzuführen, was durch die Art der 
Krankheitserscheinungen (Anorexie) meist leicht ermöglicht wird. Fast stets 
besteht in diesen Fällen gleichzeitig eine Herzinsuffizienz, so daß eine 
ausgiebige medikamentöse Beeinflussung der Heıztätigkeit und der 
Diurese nebenher gehen muß. Andererseits darf man bei allmählichem Auf- 
treten geringer Anzeichen urämischer Art die Notwendigkeit einer ausrei- 
chenden Ernährung bei der diätetischen Behandlung nicht aus dem Auge 
verlieren, und nur zeitweise (einzelne Tage) darf die Eiweißzufuhr unter die 
für die Dauerernährung minimale Grenze von 40—60 g herabgesetzt werden. 

Bei erhaltener Herzkraft ist eine „Ausschwemmung‘“ der reti- 
nierten Stoffe durch reichliche Flüssigkeitszufuhr nach vielfachen 
Beobachtungen und heute wohl einstimmiger Meinung in einem gewissen Um- 
fange möglich und vorteilhaft. Die damit verbundene Belastung des Herzens 
ist, wie oben betont, der Grund dafür, daß man sich bei Herzhypertrophie 
im allgemeinen mit geringen (1,5—2 1), dem Durst der Kranken dabei Rechnung 
tragenden Flüssigkeitsmengen begnügt. Wenn wir in der chronischen Stick- 
stoffretention eine Indikation erblicken, von diesem Prinzip abzuweichen und 
höhere Mengen zu erreichen, so bleiben natürlich die Bedenken einer damit 
verbundenen Mehrarbeit des Herzens bestehen, und daher wird die Flüssigkeits- 
zufuhr jeweils von Erwägungen bestimmt, bei denen der Zustand sowohl 
der Herz- als der Nierenfunktion eine. entsprechende Berücksichtigung 
findet. v. Noorden empfiehlt, wenn eine dauernde Verabreichung gesteigerter 
Flüssigkeitsmengen nicht möglich ist, in der Woche ein- oder zweimal größere 
tägliche Flüssigkeitsmengen zu gestatten bzw. zu verordnen (1—2 l Flüssigkeits- 
zulage) oder mehrmals im Jahre nach vorausgegangener oder gleichzeitiger 
Digitaliskur 2—3 wöchige Trinkkuren anzuordnen. 

Die Flüssigkeitszufuhr bzw. die Trinkkur ist meist so einzurichten, 
daß damit nicht allein eine diuretische, sondern auch eine leicht purgative 
Wirkung erzielt wird. Man wählt darum gerne die im Handel erreichbaren 
alkalischen Säuerlinge bzw. die erdigen Säuerlinge, denen eine besonders stark 
harntreibende Wirkung zukommt, bzw. zugeschrieben wird. In den Fällen 
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mit vorherrschenden Verdauungsstörungen ist eine Trinkkur am Ort der betref- 
fenden Quellen zu empfehlen. 

Der niedrige Kochsalzgehalt (unter 0,1°/,) wird als ein Vorzug der Mineral- 
wässer angeschen, was jedoch nur bei chronischen Nephritiden mit Ödem- 
bereitschaft oder bei Herzinsuffizienz Geltung hat. Bei bestehender Anämie 
wählt man zweckmäßig eisenhaltige, indifferente Brunnen. Stark kohlen- 
säurehaltiges Wasser ist wegen der Behinderung des Herzens durch Magen- 
und Darmblähungen zu vermeiden. Neben den genannten Wässern, die 
nötigenfalls auch durch jedes andere indifferente Quellwasser, Limonaden, 
teilweise auch durch Milch, Buttermilch usw. ersetzt werden können, 
gibt man noch purgative Salzlösungen oder Wässer, täglich oder mehr- 
mals wöchentlich (Karlsbadersalz oder -wasser [Mühlbrunn], Bitterwässer: 
Apenta, Hunyadi Jänos u. a.), bei bestehenden Ödemen (Kochsalzretention) 
dagegen andere leichte Laxantien (Purgen, Rad. Rhei usw.). 

Während im Stadium der reinen Hypertonie eine für den Kranken nach 
den verschiedensten Richtungen hin wünschenswerte Kur durch einen mehr 
oder weniger ungebundenen Aufenthalt in einem Badeort oder in 
einer entsprechenden Sommerfrische erzielt wird, empfiehlt es sich, 
den Kranken mit Niereninsuffizienz die Kurmittel nur unter ärztlicher 
Aufsicht, also am besten in einem gut geleiteten Sanatorium, anwenden 
zu lassen. 

Bäder und hydrotherapeutische Maßnahmen sind durch die renalen 
Symptome der Krankheit im allgemeinen nicht indiziert, sie kommen daher 
nur in dem bereits angedeuteten Umfange zur Hebung des Allgemeinbefindens 
und zur Begünstigung des Kreislaufs in Anwendung. Namentlich ist man 
von den früher gebräuchlichen Schwitzkuren abgekommen, da die ver- 
meintliche Entlastung der Niere und des Blutes durch die Harmnstoffausschei- 
dung im Schweiß sich als zu unbedeutend herausstellte (Löwy u. a.), um die 
in bezug auf das Herz nicht immer unbedenklichen Schwitzprozeduren zu 
rechtfertigen. Immerhin kommen dabei auch subjektive Empfindungen und 
etwaige hergebrachte Gewohnheiten in Betracht, die das Bedürfnis nach Schwitz- 
bädern und anderen physikalischen Maßnahmen laut werden oder die Ver- 
abreichung von Salizyl angezeigt erscheinen lassen. In solchen Fällen bilden 
die Nierenerscheinungen meist kein Hindernis, sondern können eher 
eine günstige Beeinflussung erfahren. 

In der Wahl der klimatischen Kurorte oder der gewöhnlichen Sommer- 
frische ist in den Fällen genuiner Hypertonie im allgemeinen keine Grenze 
gezogen. Weder ist von bestimmten Gegenden oder von einem bestimmten 
Klima (Ägypten u. a.) eine spezifische Wirkung zu erwarten, noch sind andere 
Gegenden prinzipiell zu meiden. Es kommt lediglich darauf an, daß der Kranke 
in dem betreffenden Orte die für seine Ernährung und Lebensweise gün- 
stigen Bedingungen findet und nicht zu wechselhaften angreifenden 
Witterungsverhältnissen ausgesetzt ist. Manche Patienten bevorzugen 
die Wärme des Südens, andere die würzige, erfrischende Luft an der See oder 
im Gebirge. Man darf diesen persönlichen Wünschen und Erfahrungen in 
weitgehendem Maße entsprechen, nur wird man bei sehr starker Hypertonie 
Höhen über 1000 m meiden und in allen Fällen und bei allen Unternehmen. 
dieser Art auf den Nutzen eines allmählichen Übergangs und die etwaige Gefahr 
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plötzlicher und starker Veränderungen in den Lebensbedingungen hinweisen. 
Schwerere Fälle von Niereninsuffizienz hält man am besten auch in den Kur- 
und Badeorten im Sanatorium. 

Außer diesen prinzipiellen Richtlinien der Behandlung der Hypertonie 
und der genuinen Schrumpfniere erfordern die mannigfachen subjektiven 
und objektiven Folgeerscheinungen der pathologischen Vorgänge in den 
verschiedenen Organen eine vielseitige symptomatische Behandlung, die 
hier nur in den wichtigsten Punkten berührt werden kann. 

Die Vorbeugung und Behandlung der Herzschwäche ist keine 
symptomatische, sondern, wie betont, die notwendigste und wichtigste Auf- 
gabe der Behandlung der Schrumpfniere. Die Richtlinien der hierfür erforder- 
lichen Maßnahmen sind bereits erörtert, Einzelheiten über Methoden und Wege 
aber in den entsprechenden Abhandlungen der medikamentösen und physikali- 
schen Therapie der Herzkrankheiten nachzulesen. Bei infolge der Hypertonie 
häufig auftretenden Schmerzen und Beklemmungsgefühlen in der Brust ist 
den Patienten 1—2 mal täglich eine Stunde Ruhelage mit aufs Herz aufgelegter 
kalt gefüllter Blechherzflasche zu verordnen. Bei vollblütigen Menschen mit 
starker Hypertonie empfiehlt sich ein ein- bis zweimonatlich wiederholter Ader- 
laß von 200—400 ccm (Bartels), oder auch lokale Schröpfköpfe bei 
entsprechenden Schmerzen (z. B. im Nacken, auf der Brust usw.). Ader- 
lässe sind namentlich bei Kongestionen nach dem Kopfe oder bei sichtbaren 
vasomotorischen Störungen angezeigt. 

Zerebrale Erscheinungen (Pseudourämie) können zur Ausführung 
einer Lumbalpunktion Veranlassung geben, die bei günstiger Wirkung 
ebenfalls öfters wiederholt wird. Ein absoluter Einfluß ist allerdings nicht 
zu erwarten. Ferner kann in diesen Fällen die Verabreichung von Bromkali 
oder anderen Sedativen Erleichterung bringen und auch stärkere Mittel, Mor- 
phium, Chloralhydrat sowie die Schlafmittel usw. angezeigt sein. Die 
Anwendung dieser Mittel unter Umständen in Kombination mit den genannten 
Herzmitteln soll nicht aus Bedenken wegen ihrer toxischen Wirkung zu lange 
hinausgeschoben werden. Es ist sogar von großem Nutzen, bei entsprechenden 
Beschwerden gleich beim Beginn der Behandlung sie einige Zeit zu verabreichen, 
mit oder besser ohne Wissen des Kranken, welcher dann mit dem Nachlassen 
der Beschwerden eine wohltuende Beruhigung über seinen Zustand und Ver- 
trauen zu der Behandlung erhält. 

Die Erscheinungen der echten Urämie erfordern ebenfalls eine sympto- 
matische Behandlung. Die Störungen der Verdauung (Inappetenz, Übel- 
keit usw.) werden durch Verabreichung von Salzsäure-Pepsin-Mixturen und 
appetitanregenden Mitteln (T. Chinae und andere Bittermittel) bekämpft, bei 
sehr starken Diarrhöen sind Opium und Belladonna (in Suppositorien Extr. 
Opi et bellad. aa 0,02), bei Verstopfung oder auch bei normalem Stuhlgang 
leichte Purgativkuren angebracht. 

Endlich ist in Fällen mit hervortretender Anämie oder beginnender Ka- 
chexie die Anwendung von Eisenpräparaten oder versuchsweise bei aus- 
reichender Nierenfunktion auch von Arsenpräparaten auch bei dieser Form 
der Nierenerkrankung zu empfehlen. 
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Zwischen der Abfassung dieser Abhandlung und ihrem Erscheinen liegt 
mehr als ein Jahr. Die große Zahl der Arbeiten, die sich mit dem Erscheinen 
meiner Monographie (1918) und meiner Aufstellung des Krankheitsbegriffes 
und Krankheitsbildes der ‚genuinen Hypertobie“ (1919) mit diesem Gegen- 
stand beschäftigen, ist in dieser Zwischenzeit um nicht weniger als 26 neue 
Arbeiten vermehrt worden. Ich sehe in dem Umfang dieser Arbeiten die von 
mir seinerzeit ausgesprochene Hoffnung erfüllt, daß die Erforschung des prak- 
tisch klinisch so überaus wichtigen Problems der Hypertonie einsetzen wird, 
sobald das Hindernis der irrtümlichen Lehre über ihre Ursache beseitigt sein 
wird, in das sie sich in den letzten Jahrzehnten verfangen hatte. In der Tat 
steht auch die überwiegende Mehrzahl der neueren Arbeiten auf dem Stand- 
punkte der Lehre einer primären genuinen, im Gegensatz zu der nephrogenen 
Pathogene der Hypertonie in den hier in Betracht kommenden Krankheits- 
fällen. 

Die gegenteilige Auffassung wird an der Hand kasuistisch-anatomischer 
und klinischer Beobachtungen nur noch von vereinzelten Autoren vertreten 
(Romberg, Volhard, Herxheimer u. a.). 

Einwände, die auf Grund funktioneller Untersuchungen von Ambard, 
Klinkert u. a. gegen die genuine Hypertonie erhoben wurden, sind von anderer 
Seite bereits widerlegt (Guggenheimer u. a.). | 

Die Arbeiten von Krogh haben uns einen für das Wesen der genuinen 
Hypertonie überaus wichtigen Einblick in die Beziehungen der Arterien zu 
den Kapillaren und in deren nervös-funktionellen Mechanismus 
erbracht, der bereits von verschiedenen Autoren (Kylin u. a.) auch praktisch 
für die Lehre der Hypertonie in Betracht gezogen wurde. 

Ebenso fand die Methode der direkten Kapillarbeschauung (Weiß u. a.) 
und der Bestimmung des Kapillardrucks (Kylin a. u.) zum Studium 
und Differenzierung der verschiedenen Formen von Hypertonie Anwendung. 

Eine Anzahl von Arbeiten beschäftigen sich mit dem Verhalten bzw. den 
Schwankungen des Blutdrucks unter normalen und pathologisch 
veränderten Verhältnissen (C. Müller u. a.), sowie bei bestimmten Krank- 
heiten, namentlich den Störungen der endokrinen Drüsen (Schlesinger u. al 

Endlich befassen sich einige Abhandlungen von Autoren mit der Behand- 
lung der genuinen Hypertonie (v. Bergmann, Goldscheider, G. 
Dresel u. a.) oder einzelner Erscheinungen dieser Krankheit. 

Wie ein Überblick über die ausländische Literatur zeigt, wird dem Problem 
der Hypertonie bzw. dem Krankheitsbild der genuinen Hypertonie auch in 
anderen Ländern, namentlich in Amerika, Frankreich, Holland und Schweden 
zurzeit ebenfalls lebhafte Aufmerksamkeit zugewendet. Leider sind uns die 
Arbeiten dieser Autoren nur in kurzen Referaten zugänglich, ich konnte darum 
einige derselben nur im Literaturverzeichnis anführen. Jedenfalls ist die Er- 
forschung der genuinen Hypertonie in voller Bewegung und läßt erwarten, 
daß unsere Kenntnis dieser überaus wichtigen und verbreiteten Krankheit 
und der ihr nahestehenden Arteriosklerose auch in klinischer Hinsicht in bezug 
auf Prophylaxe, Diagnose und Therapie in der nächsten Zeit in hohem Maße 
bereichert werden wird. 


II. Über Wärmeregulation und Fieber. 
Von 


Hermann Freund - Heidelberg. 


Inhalt. Seite 
I. Vorbemerkungen . .... 2.2.2000. Be a e ie a 79 
ll. Die Leistungsfähigkeit der normalen Wärmeregulation 
a) Die normale Regulationsbreite . » . a. 2 22 m m Er rn ne 81 
b) Störungen des Temperaturausgleiche . 2. 2 2 2 2 2 2 2 2 2 nenn 82 
IL Der nervöse Mechanismus der Würmeregulation 
a) Das Wärmezentrum . 2 2 2 0 0 en m rn 83 
b) Verlauf der Bahnen zur Peripherie . . . 2 2 2 2 2 Er 2 2 ren 86 
IV. Die chemische Regulation 
a) Beziehungen zur motorischen Muskelinnervation . . . 2. 2 22200. 89 
b) Spezifisch-dynamische Wärmesteigerung . . 2: 2 2 2 2 2 ern ea 9 
c) Beziehungen zur inneren Sekretion . » 2 2 2 2 nn m en nen 92 
d) Organstoffwechsel und Blutversorgung . . 2. 2 2 2 nn nern 94 
e) Trophische Innervation . 2. 2 2 2 2 Eon nn 95 
Eh Schlußfolgerungen s < 2. 4.2 wa ah 8 2. E e EE E 96 
V. Der Stoffwechsel im Fieber 
a) Die Gesamtwärmebildung . . 2 2 2 nm ur ren 97 
b) Der Kohlehydratstoffwechsel ` . . 2 2 2 0 nn ren 98 
Cl Der Eiweißstoffwechsel . . 2 20 0 0 0 nr Er rn. 100 
VI. Die Funktionsstörung des Wärmezentrums im Fieber. ...... 103 
Literatur. 
Zusammenfassende Darstellungen: L. Krehl, Pathologische Physiologie. — Fr. 


Kraus, in v. Noordens Handb. d. Pathol. d. Stoffwechsels. — Fr. Müller, in 
v. Leydens Handb. d. Ernährungstherapie. — H. H. Meyer, L. Krehl, A. Schit- 
tenhelm, Referate a. d. Kongr. f. inn. Med. 1913. (Diskussion.) — R. Allers, 
Nervensystem und Stoffwechsel. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr. 19. 1920. — 
H. Lüdke, Über Ursachen und Wirkungen der Fiebertemperatur. Diese Ergebn. 
4. 1909. — E. Grafe, Therapeut. Monatshefte. 1916. 30. Jahrg. 


Zu I.: 


l. Naunyn, B., Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1884. 18. 49. 


Zu II.: 


2. Weinert, August, Über Temperatursteigerungen bei gesunden Menschen. Inaug.- 


3. 


Diss. Heidelberg 1912. (Lit.). 
a) — Münch. med. Wochenschr. 1913. Nr. 28. 
b) Moro, Monatsschr. f. Kinderheilk., Orig. 11. Nr. 9. 
c) Stäubli, Münch. med. Wochenschr. 1913. Nr. 19 u. 20. 


Z CU 


~] 


Hermann Freund: 


Zu Illa.: 


. Tigerstedt in Nagels Handb. d. Physiol. 

. Luciani, Lehrb. d. Physiol. 

. Aronsohn, Allgemeine Fieberlehre und Virchows Arch. 169. 

. a) Jacobj und Roemer, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1912. 70. (Lit. über 


den Wärmsestich). 
b) Walbaum, Ebenda. 1914. 76. 


8. Isenschmid und Krehl, Ebenda 1912. 69. (Lit.). 


18. 
19. 


21: 
22. 
23. 


25. 
26. 
. Mansfeld und v. Pap, Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. 1920. 184. 
. Meyer, H. H., Naturwissenschaften. 1920. 

. Asher und Nyffenegger, Zeitschr. f. Biol. 1921. 21. 

. Hildebrandt, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1921. 90. 

. a) Döblin und Fleischmann, a. a. O. 


. a) Isenschmid und Schnitzler, Ebenda 1914. 76. 


b) Isenschmid, Med. Klinik. 1914. Nr. 7. 


. Citron und Leschke, Kongreßbericht 1913 und Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 


1913. 14. 


. Karplus und Kreidl, Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. 129. 135. 143. 
. Aschner, Berl. klin. Wochenschr. 1916. 

. Leschke und Schneider, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 1917. 19. 
. Barbour, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1912. 70. 

. Meyer, H. H., a. a. O. und Med. Klinik 1912. 

. a) Hashi moto, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1915. 78. 


b) Barbour und Wing, Journ, of pharmacol. a. exp. therap. 1913. 5. 


. Cloetta und Waser, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1914. 75. 1915. 78. 1916. 79. 


Zu IIIb.: 
Lit. bei Krehl, a. a. O. 
a) Freund und Strasmann, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1913. 69. 
b) Freund und Grafe, Ebenda 1913. 70. 
c) Freund, Ebenda. 1913. 72. 304 u. 326. 
d) Graf Schönborn, Zeitschr. f. Biol. 1911. 56. 


Zu IVa.: 


. Lit. und eigene Versuche bei: Freund und Schlagintweit, Arch. f. exp. Pathol. 


u. Pharmakol. 1914. 77. 
Zu IVb.: 


Rubner, Gesetze des Energieverbrauchs. 1902. 
Freund und Strasmann, a. a. O. 
Isenschmid, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1914 75. u. 1920. 85. 


Zu IVc.: 


.a) Freund, Ebenda. 1911. 65. 


b) Adler, Ebenda. 1920. 86 u. 87. 

c) Bauer, Wien. klin. Wochenschr. 1914. Nr. 25. 

d) Döblin und Fleischmann, Zeitschr. f. klin. Med. 1913. 78. 
Mansfeld und Ernst, Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. 1915. 161. 
Loewi und Weselko, Zentralbl. f. Physiol. 1914. 28. 


b) Freund und Marchand, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmak. 1913. 72. 
Zu IVd.: 


. a) Krogh, Journ. of physiol. 1918/19. 52. 


b) Barcroft und Müller, Ebenda. 1912. 44. 

c) Verzar, Ebenda. 1912/13. 48. 

d) Naka mura, Ebenda. 1921. 55. 

Ellinger, Phil, Zeitschr. f. physiol. Chemie. 1922. 119. S. 11. 
Zu IVe.: 

Grafe, E., Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 49. (Lit.) 

tiesser, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1917. 80. 


36. 
37. 


38, 
39. 


Über Wärmeregulation und Fieber. 79 


Mansfeld und Lukacz, Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. 1915. 161. 
a) Naka mura, a. a. O. 
b) Langley und Itagaki, Journ. of physiol. 1917. 51. 


Zu IVf.: 
Freund, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmak. 1913. 72. 304. 
Freund, Ebenda. 1914. 76. 311. 


Zu Va.: 


. Hirsch, Rahel, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Ther. 1913. 13. 
4l. 
42, 


Lit. bei Krehl, a. a. O. 
Citron und Leschke, a. a. V. und Hirsch und Leschke, Zeitschr. f. exp. Pathol. 
1914. 15. 


. Grafe, E., Münch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 38. 
. Isenschmid, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1920. 80. 


Zu Vb.: 


. Lit. bei Krehl, a. a. O., und Allers, a. a. O. 
. Freund, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1911. 105. 
. Lit. und eigene Versuche bei: Freund und Marchand, Arch. f. exp. Pathol. u. Phar- 


makol. 1913. 78. 


. Freund und Schlagintweit, Ebenda. 1914. 76. 
. a) Stewart, (Zusammenfassende Arbeit), „Adrenal insufficiency“. Endocrinology 


1921. 5. Zitiert nach: Ber. d. ges. Physiol. u. exp. Pharmakol. 1921. 8. 455. 
b) Stewart und Rogoff, Am. Journ. of Phys. 1918. 46. 90 und 1920. 51. 366. 
c) Freund und Marchand, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1914. 76. 324. 


Zu Ve.: 


. Krehl und Matthes, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1895. 35 u. 86. Krehl, 


a. a. O. 


. Kraus, a. a. O. 
. Freund und Grafe, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1916. 121. 


53. Lit. und eigene Versuche bei E. Grafe, ebenda. 1914. 116 (und Münch. med. Wochen- 


schr. 1913. Nr. 11). 


. Kocher, Ebenda. 1914. 115. 
. Graham und Poulton, Quarterly Journ. of med. 1912. 6. 
. a) Freund und Grafe, Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. 1917. 168. (Lit.). 


b) — — Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1922 im Druck (Lit.) 


. Freund, Ebenda. 1920. 88. 

. Leschke und Schneider, a. a. O. (Lit.). 

. Berg, Biochem. Zeitschr. 1914. 61. 

. Stübel, Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. 1920. 185. 

. Junkersdorf, Ebenda. 1921. 186 u. 187. 

2, Meyer, H. H., Kongreß f. inn. Med. 1913 (Lit. bei Isenschmid, Med. Klinik 1914. 


Nr. 7). 


I. Vorbemerkungen. 


Was unsere heutige Auffassung vom Fieber von früheren unterscheidet, 


läßt sich vielleicht am besten kennzeichnen als die Herausarbeitung eines reinen 
Fieberbegriffs, von dem alle diejenigen Funktionsänderungen abzuziehen sind, 
die neben der eigentlichen Temperatursteigerung sich als gleichzeitige Wirkungen 
der Fieberursachen an anderen Angriffspunkten abspielen. Das bedeutet also 
z. B. für das klinisch wichtigste infektiöse Fieber des Menschen ein Aussondern 
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der übrigen toxisch infektiösen Funktionsstörungen; — der infektiöse Prozeß 
als solcher kommt nur für die Entstehung der Fieberursache in Betracht — ; 
bei vielen aseptischen Fiebern, etwa bei denen durch sympathikuserregende 
Gifte (Adrenalin, Kokain, auch wohl Kochsalz) sind diejenigen Symptome 
auszuscheiden, die wir als periphere Sympathikuswirkungen kennen, z. B. 
Glykosurie usw. So kommen wir zu einer physiologischen Einheit: Fieber ist 
krankhaft veränderte Wärmeregulation. Bei Organismen, denen die Wärme- 
regulation fehlt, dürfen wir nicht von Fieber sprechen. Das Wort Fieber", 
auf poikilotherme Tiere oder Pflanzen angewandt, wenn aus irgendwelchen 
Gründen ihr Stoffwechsel, also ihre Wärmebildung, gesteigert ist, ist nicht 
am Platze und irreführend. Ebensowenig kann man bei Homöothermen von 
Fieber sprechen, wenn es trotz angespanntester Gegenregulation zu einer Über- 
hitzung, einer Wärmestauung kommt (infolge zu hoher Außentemperatur — 
Hitzschlag —, oder zu hochgesteigerter Wärmebildung, z. B. durch Muskel- 
arbeit — ‚„Bewegungsfieber‘). 


Fieber ist also eine Störung der Wärmeregulation, bei der es 
zu einer Erhöhung der Körpertemperatur nicht nur ohne Gegen- 
regulation kommt, sondern wo diese erhöhte Temperatur durch 
eine fehlerhafte Funktion der wärmeregulierenden Apparate 
selbst durch Vorgänge erreicht wird, wie wir sie bei der Abwehr gegen 
Unterkühlung auch in der Norm finden. 


Die verschiedenen Ursachen, die zu dieser Störung führen, haben im Rahmen 
dieser Auffassung eine Bedeutung nur, insoweit sie neben der Fiebererregung 
auch an anderen Angriffspunkten wirken, so daß dadurch die exakte An- 
spruchsfähigkeit und Leistung der Erfolgsorgane in Mitleidenschaft gezogen 
wird, die der Wärmeregulation dienen und ihr für ihre Zwecke unter- 
geordnet sind. 


Damit ist nur der letzte Schritt in einer Entwicklung des Begriffes ‚Fieber‘ 
getan, die sich klar aus seiner Geschichte erkennen läßt: Wenn noch vor etwa 
100 Jahren ‚Fieber‘ eine Krankheitsbezeichnung, eine „Diagnose“, war, 
so wurde es allmählich der Name eines Symptoms, eben der fieberhaft. ge- 
steigerten Körpertemperatur (wir sehen die gleiche Entwicklung vollendet. 
bei Bezeichnungen wie Gelbsucht, Aszites, und stehen bei anderen, z. B. Diabetes, 
noch mitten darin). Naunyn (1) hat dieses Ziel bereits vor etwa 40 Jahren 
aufgestellt. 


Das ist in Kürze der leitende Gedanke, der der folgenden Darstellung zu- 
grunde liegt. Die Aufgabe ist also zu beweisen, daß in der Tat die Mittel, mit 
denen der fiebernde Organismus seinen Wärmehaushalt besorgt, die gleichen 
sind, wie wir sie bei der normalen Wärmeregulation kennen, und vor allem 
klarzulegen, warum die dem infektiösen Fieber eingeräumte Sonderstellung 
gegenüber dem vom ‚echten Fieber‘ unterschiedenen sog. „Hyperthermien“ 
nicht mehr aufrecht erhalten werden kann. Den Ausgangspunkt muß also 
eine Darstellung des normalen Mechanismus der Wärmeregulation bilden. 
Gerade hier haben die letzten Jahrzehnte eine wesentliche Bereicherung unserer 
experimentellen Erfahrungen und damit neue Gesichtspunkte für das ganze 
Fieberproblem gebracht. 
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II. Die Leistungsfähigkeit der normalen Wärme- 
regulation. 


a) Die normale Regulationsbreite. 


Der gesunde Warmblüterorganismus hält seine Körpertemperatur ziemlich 
genau fest, obgleich die Wärmeabgabe (durch die Schwankungen der Um- 
gebungstemperatur, durch Wechsel der Kleidung, des Wassergehaltes und der 
Bewegung der Luft usw.) in weiten Grenzen schwankt und obgleich auch sehr 
erhebliche Steigerungen der Wärme bildung mit der Muskelarbeit, Nahrungs- 
aufnahme usw. einhergehen. Er kann Wärme einsparen und kann Wärme 
ausgeben. Während der Schutz gegen Überhitzung im wesentlichen durch physi- 
kalische Vorgänge durchgeführt wird und nur zum kleinsten Teil durch eine 
Verringerung der im Körper entstehenden Wärme möglich ist, sind an dem 
Schutz gegen Unterkühlung physikalische und chemische Prozesse beteiligt; 
Einschränkung der Wärmeabgabe und regulatorische Steigerung der chemischen 
Verbrennungen, welche die einzige Wärmequelle des Körpers darstellen, gehen 
nebeneinander. Die Wärmebildung ist eine Funktion des Stoffwechsels sämt- 
licher Zellen des Körpers — auch dann, wenn sie ‚ruhen‘, d. h. nur leben, 
ohne für unsere grobe Betrachtung eine besondere spezifische Organleistung 
zu verrichten. Tritt ein Organ aus diesem Zustande der Ruhe heraus und ver- 
richtet es Leistungen, so steigt dabei sein Stoffwechsel und damit seine Wärme- 
bildung. Wenn so jedes Organ neben seiner spezifischen Funktion auch in der 
Ruhe dem Organismus als Wärmequelle dient, so sind doch die einzelnen Organe 
für diesen Zweck nicht gleichwertig. Das hängt teils ab von ihrer Größenbeziehung 
zum Organismus, teils von der Intensität der chemischen Vorgänge in ihnen, 
ihres Stoffwechsels, teils aber auch von der Blutmenge, die durch sie hindurch- 
strömt, die in ihnen gebildete Wärme aufnimmt und im Kreislauf dem ganzen 
Organismus mitteilt. Tritt ein Organ in Funktion, so steigt dabei sein Stoff- 
wechsel und die in ihm entstehende Wärmemenge, aber stets auch die Durch- 
blutung; also auch das Transportmittel für die Wärmeverteilung steht dadurch 
in größerem Umfange zur Verfügung. Aber gleichzeitig mit der besseren Durch- 
hlutung des einen arbeitenden Organs muß eine schlechtere Durchblutung 
anderer Organe eintreten: die Blutverteilung wird geändert. Über die grund- 
sätzliche Frage, ob in einem Organ, dem dadurch die Blutmenge gekürzt wird, 
auch der Stoffwechsel sinkt, und ihr Gegenstück, ob auch ohne Steigerung 
der spezifischen Leistung (Muskelzuckung, Drüsentätigkeit) durch vermehrte 
Blutzufuhr der Stoffwechsel eines Organes gesteigert werden kann, wird später 
ausführlicher zu sprechen sein. Bei der Aufrechterhaltung der Körpertemperatur 
des gesunden Warmblüters dürfen wir damit rechnen, daß im Falle erhöhter 
Wärmebildung bei der Funktion eines Organes die Wärmebildung in anderen 
eingeschränkt wird, so daß der Überschuß an Wärme möglichst klein gehalten 
wird. Ist dieser Überschuß nicht allzugroß, so kann er unter völligem Gleich- 
bleiben der Körpertemperatur physikalisch durch verbesserte Hautdurch- 
blutung (Strahlung) oder durch Wasserverdunstung (Schweiß, beschleunigte 
Atmung) fortgeschafft werden. Reichen diese Mittel nicht aus, so kann eine 
Überhitzung trotz Gegenregulation eintreten. Wenn also innere Gründe — 
Steigerung der Wärmebildung im Körper — zur Überhitzung führen können, 
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so ist das aus äußeren Gründen — Behinderung der Wärmeabgabe — noch leichter 
der Fall. Es gibt für jeden waımblütigen Organismus eine Höhe der Außentem- 
peratur, über die hinaus er außerstande ist, seinen Körper vor Überhitzung 
zu schützen. Treffen hohe Außentemperatur mit starker Steigerung der Wärme- 
bildung (durch Arbeit) zusammen, so wird die obere Grenze der noch erträglichen 
Außentemperatur natürlich tiefer liegen als bei einem in möglichster Ruhe 
niedrigem Stoffwechsel — Hitzschlag —. 

Wie die Leistungsfähigkeit der Wärmeregulation nach oben eine Grenze 
hat, so auch nach unten: die Gegenregulation gegen Unterkühlung — in der 
Nom stets infolge erhöhter Wärmeabgabe — wird im wesentlichen durch eine 
Steigerung der Wärmebildung erreicht, durch die „chemische Regulation‘. 
Die untere Grenze der Regulationsbreite eines Waımblüters, d. h. die Gradzahl 
tiefer Außentemperatur, unter der er unterkühlt wird, ist abhängig von seiner 
Größe, d. h. von dem Verhältnis von Oberfläche zu Masse, von dem Zustande 
seiner Körperoberfläche (Behaarung, Unterhautfett), aber auch in weitem 
Umfange von seinem Ernährungszustande und seiner Gewöhnung; vielleicht 
spielen auch konstitutionelle Momente (Luxuskonsumption usw.) dabei eine 


Rolle. 


b) Störungen des Temperaturausgleichs. 


Wenn bisher von Körpertemperatur die Rede war, so ist damit die Temperatur 
an den konventionellen Meßorten gemeint, beim Menschen Achselhöhle oder 
Mastdarm, beim Tier Mastdarm. Die so gewonnenen Temperaturen sind weit 
entfernt davon, die Durchschnittstemperatur des Körpers anzugeben. Sie geben 
Vergleichszahlen nur für die gewöhnlichen Lebens- oder Versuchsbedingungen. 
Auch für die ärztliche Praxis darf nicht vergessen werden, daß veränderte 
örtliche Bedingungen auch die örtlichen Temperaturen verändern müssen. 
Das gilt vor allem für die Differenz zwischen Darm- und Achseltemperatur 
beim Menschen (2): nach längerer Bettruhe können beide Temperaturen fast 
gleich sein; bei Freiübungen, die nur die oberen Extremitäten betreffen, steigt 
die Achseltemperatur allein oder stärker, als die Darmtemperatur; beim Gehen 
oder Bergsteigen kann umgekehrt die Differenz zugunsten der Darmtemperatur 
sehr groß werden. Das beweist, daß die örtliche Temperatur an der Meßstelle 
von der Temperatur des Venenblutes stark beeinflußt wird, welches sie umströmt. 
Wird durch Muskeltätigkeit in dem Quellgebiet des Venensystems eine größere 
Wärmemenge gebildet und gleichzeitig durch bessere Durchblutung die Tempe- 
raturabnahme vor dem Meßorte verringert, so steigt die örtliche Temperatur. 
Umgekehrt kann sie, besonders unter der Achsel, sinken, wenn bei Stauung das 
Blut langsam die oberen Extremitäten durchfließt und deshalb stärker abgekühlt 
wird. -Die Nähe des Körperkernes schützt die Darmtemperatur vor dem Ab- 
sinken, so daß in solchen Fällen gelegentlich axillare ‚Untertemperaturen“ 
bei normaler Darmtemperatur zur Beobachtung kommen. 

Diese örtlichen Bedingungen der Messungen spielen immer dann eine beson- 
dere Rolle, wenn der Kreislauf oder wenn die Gefäßinnervation ihrer Aufgabe, 
möglichst Temperaturausgleich zu schaffen, nicht genügen. Das spielt sicher 
eine Rolle bei dem sog. ‚„Bewegungsfieber‘‘ (3), das Rekonvaleszenten oder 
Tuberkulöse oder Vasomotoriker zeigen. Daneben kommt aber zur Erklärung 
dieses Symptoms noch der Umstand in Betracht, daß bei allen Ungeübten — 
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nach längerer Bettruhe, unzweckmäßiger Schonung u. dgl. — die Muskelaı beit 
selbst unzweckmäßig mit schlechterem Nutzeffekt, also unter höherer Wärme- 
bildung geleistet wird, während gutgeübte Personen die gleiche Arbeit mit 
geringerer Stoffwechselerhöhung und Wärmebildung leisten können. Das 
Bewegungsfieber, vor allem das nur bei Darmmessung nachweisbare, ist also 
nur unter Berücksichtigung dieser Verhältnisse diagnostisch verwertbar. Es 
unterscheidet sich auch dann vom echten Fieber, wie wir es eingangs gekenn- 
zeichnet haben, wenn die Achseltemperatur bei solchen Personen steigt, deren 
Kreislaufverhältnisse infolge gestörter Vasomotion einen schnelleren Temperatur- 
ausgleich ebenso wie die rasche Wärmeausgabe erschweren (Vasomotoriker, 
Thyreotoxikosen, Rekonvaleszenten usw.). Auch auf die erschwerte Wärme- 
abgabe Fettleibiger sei hier hingewiesen. Im ganzen sind also auch bei normaler 
Funktion der regulatorischen Zentralapparate dem Temperaturregulierungs- 
vermögen Schranken gesetzt. Der Satz, daß der gesunde Warmblüterorganismus 
seine Temperatur stets normal halten kann, ist also nur innerhalb gewisser 
Grenzen gültig. 


Die angeführten Beispiele für Temperaturerhöhung trotz normaler zen- 
traler Regulation genügen, um sie dem „Fieber“ infolge gestörter zentraler 
Regulation gegenüberzustellen. Die Möglichkeit, daß auch ein normal funk- 
tionierendes Wärmezentrum seinen Zweck nicht voll erreichen kann, wenn 
die Erfolgsorgane, auf die es angewiesen ist, nicht glatt ansprechen, ist für das 
infektiöse Fieber von erhöhter Bedeutung. Wir haben hier immer mit einer 
Allgemeininfektion, d. h. einer toxischen Schädigung des Gesamtorganismus 
zu rechnen, deren sinnfälligstes Symptom oft Störungen des Kreislaufs und 
der Gefäßinnervation sind. Wir haben also immer abnorm ansprechende Erfolgs- 
organe neben der zentralen Regulationsstörung. Diese letztere und die ihr 
zugehörigen Symptome können wir aber nur verstehen, wenn wir den Gesamt- 
mechanismus kennen, welcher der normalen Wärmeregulation dient; und 
umgekehrt ist für das experimentelle Studium der normalen Vorgänge ihre 
Veränderung im Fieber und vor allem die Fieberfähigkeit ein wichtiges Hilfs- 
mittel. Beide — normaler Regulationsmechanismus der Köıpertemperatur 
und Fieber — müssen deshalb zusammen behandelt werden. 


ITI. Der nervöse Mechanismus der Wärmeregulation. 


a) Das Wärmezentrum. 


Daß die Wärmeregulation ohne nervöse Mechanismen nicht denkbar ist, 
bedarf kaum der Begründung. Nur so können wir verstehen, daß beim Warm- 
blüter im Gegensatz zum wechselwarmen Tier das chemische Grundgesetz 
durchbrochen wird, nach dem die chemischen Reaktionen durch steigende 
Temperatur beschleunigt, durch sinkende Temperatur verlangsamt werden. 
Anders steht es mit der Frage, ob wir berechtigt sind, von einem Temperatur- 
regulierungszentrum zu sprechen. Wir sehen ein fein abgetöntes Zusammen- 
wirken von Blutverteilung, Schweißsekretion und Atmung für die physikalische 
Regulation, von Muskelinnervation, Drüseninnervation, Beeinflussung des Stoff- 
wechsels — sei es direkt nervös oder über Drüsen mit innerer Sekretion — 
für die chemische Regulation; alle diese Einzelfunktionen werden zum Zwecke 
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der Aufrechterhaltung der Köıpertemperatur zusammengefaßt auf den Tem- 
peraturreiz hin, sei es reflektorisch dadurch, daß er als Kälte- oder Wärme- 
empfindung die Haut trifft, sei es direkt durch die Bluttemperatur. Wenn 
wir überlegen, daß ganz allgemein Kälte am Nervensystem hemmt und Wärme 
erregt, und daß bei der Temperaturregulierung ein verwickeltes Nebeneinander 
von Hemmungs- und Erregungsvorgängen verschiedener Funktionen zustande 
kommt, so ist die Auffassung Tigerstedts (4) wohl unbedingt abzulehnen, 
daß „sämtliche bei der Wärmeregulation stattfindenden Erscheinungen durch 
die Annahme eıklärbar sind, daß die nervösen Zentren, die die Muskeln und 
andere wärmebildenden Organe beherrschen, sowie diejenigen, welche die 
Hautgefäße, die Schweißdiüsen, die Atembewegungen beeinflussen, bei Tem. 
peraturveränderungen in einer dem Bedarf der Wärmeregulation entsprechenden 
Weise reagieren“ [Tigerstedt, Luciani (5), Jacobj]. Ein übergeord- 
netes Zentrum, für welches die Temperaturveränderung den spezi- 
fischen Reiz darstellt, muß als physiologisches Postulat bezeichnet 
werden. 

Demgegenüber waren die Versuche einer anatomischen Lokalisierung 
lange Zeit in ihren Ergebnissen wenig befriedigend. Sie bedienten sich der 
mechanischen Reizung, der von Aronsohn gefundenen Methode des ‚„Wärme- 
stichs‘‘ (6). Die Angaben der Hirnstellen (7), von denen aus Fieber erzeugt 
werden kann, sind zahlreich; es sind im ganzen 23 Stellen beschrieben worden, 
deren mechanische Reizung zu Fieber führt. Wenn auch die Einstiche in den 
Thalamus opticus und das Corpus striatum unter ihnen einen besonderen Platz 
einnehmen, weil dabei regelmäßigere und höhere Temperatursteigerungen ein- 
treten, so war durch die zahlreichen anderen Reizstellen eine Folgerung auf 
die Lokalisation des Zentrums so unsicher geworden, daß Jacobj sich der oben 
angeführten Annahme Tigerstedts anschließen zu müssen glaubte: er sah 
den experimentellen Beweis dafür in dem Umstand, daß bei seinen Stichver- 
suchen immer nur dann Fieber auftrat, wenn die Ventrikel verletzt oder gereizt 
waten. Nach seiner Ansicht führte das zu einer Reizung der verschiedenen 
in der Ventrikelwand gelegenen Zentren und dadurch zu Fieber. Er mißt dabei 
der Gegend der Hypophyse und dem Infundibulum besondere Bedeutung bei. 
So komnit er zur Ansicht, daß ‚entsprechend den ganz verschiedenen und über 
den ganzen Körper verteilten Organen auch ein Regulationsmechanismus auf 
verschiedene Gebiete des Groß- und Mittelhirns verteilt und in komplizierter 
Weise zu gemeinsamer Regulierung der Temperatur verknüpft sein müßte“ 
und nimmt ‚eine gemeinsame Beeinflussung in den Gioßhirnganglien zerstreut 
liegender nervöser, die Wärmeregulation bewirkenden Apparate‘ an. 

Der Mißerfolg der Reizmethode in der Lokalisationsfiage beruht wohl darauf, 
daß wir bei allen Verletzungen am Zentralnei vensystem mit Wirkungen rechnen 
müssen, die nicht am Orte der Verletzung selbst entstehen, sondern die durch 
schockartige temporäre Beeinflussung fernliegender Zentren eintreten — auch 
ohne anatomische Befunde an ihnen —, wenn diese Zentren mit der verletzten 
Stelle in ingendeiner anatomischen Beziehung stehen. Es handelt sich dabei 
also um cine Reaktion unlädiert gebliebener Stellen des Zentralnervensystems 
auf einen örtlichen Insult. Mit dieser von Monakow gut begründeten Auf- 
fassung lassen sich die Widersprüche in der Lokalisation mittels der Wärme- 
stichmethode gut erklären. Die räumliche Ausbreitung, die dem ganzen mit 
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dem Wärmeregulationszentrum in Verbindung stehenden System von Leitungs- 
bahnen und ihm zugeordneten Zentren zukommen muß, macht es klar, daß 
örtlich weit auseinanderliegende Einstiche vorübergehende Funktionsstörungen 
am Wärmezentrum machen können, ohne es direkt anatomisch getroffen zu 
haben. 

Aus diesen Gründen haben nur die Versuche Beweiskraft, die durch Aus- 
schaltung von Hirnteilen zu entscheiden suchen, welche Teile für die Wärme- 
regulation entbehrlich und welche unumgänglich notwendig sind. Mit dieser 
Methode ist es denn auch beim Kaninchen gelungen, einen eng umschriebenen 
Bezirk im Zwischenhirn herauszufinden, mit dessen Unverschrtheit das Wärme- 
regulationsvermögen steht und fällt“. In Übereinstimmung mit älteren Ver- 
suchen von Ott, Bechterew und vor allem Dubois lokalisieren Isensch mid 
und Krehl (8) und Isenschmid und Schnitzler (9) das Wärmezentrum 
beim Kaninchen in das Tuber cinereum. Durch eine verhältnismäßig sehr kleine 
Läsion an dieser Stelle, die nach Citron und Leschke (10) auch durch einen 
sog. „Zwischenhirnstich‘ gesetzt werden kann, geht bei Kaninchen das Wärnic- 
regulationsvermögen verloren. Alle frontalwäıts gelegenen Hirnteile, so das 
Corpus striatum und auch große Teile des Thalamus opticus, können dagegen 
abgetragen werden, ohne die Wärmeregulation zu beeinträchtigen; alle kaudal- 
wärts davon angelegten Durchschneidungen des Hirnstanmes, durch welche die 
vom Zentrum zu den Erfolgsorganen führenden Leitungsbahnen durchschnitten 
werden, haben die gleiche Wirkung, wie die Zerstörung des Zentrums selbst. 

Die Lokalisation am Tuber cinereum — also in der Nähe der Hypophyse, 
des Infundibulum, der Regio subthalamica — erleichtert in gewissem Sinne 
das Verständnis für viele experimentellen Befunde, die uns später zu beschäftigen 
haben. Sie erklärt die oben genannten Befunde Jacobjs; sie bringt vor allem 
das Wärmezentrum in unmittelbare Nachbarschaft zu den wichtigen Zentren, 
von denen aus die sympathische Innervation beeinflußt wird [Karplus und 
Kreidl (11)]; von hier aus sind Wirkungen auf die Blutverteilung, die Schweiß- 
sekretion, den Wasserhaushalt beschrieben; hier ist ein Zentrum für den Zucker- 
stoffwechsel angegeben [Aschner (12)] und wird ein Zentrum für die Regulation 
auch des Eiweißstoffwechsels postuliert (Aschner, Leschke (13)]. Die ört- 
lichen Beziehungen zur Hypophyse und damit zu dem ganzen Komplex der 
inneren Sekretion sind gegeben. Trotz seiner räumlichen Begrenzt- 
heit hat also das Zentrum die örtlichen Bedingungen für die weit 
auseinandergehenden und komplizierten Auswirkungen, die wir 
ihm zuschreiben müssen. Wenn so der anatomische Nachweis eines Zen- 
trums geglückt ist, dessen Funktion die Aufrechterhaltung der Normaltemperatur 
ist, so ist damit die Grundlage dafür geschaffen, das Fieber als eine zentral- 
nervöse Störung aufzufassen. Es ist der Ausdruck einer krankhaft gestörten 
Funktion des Wärmeregulationszentrums und ohne dieses nicht denkbar. Auch 
der fiebernde Waımblüter vermag seine fieberhaft erhöhte Körpeıtemperatur 
regulatorisch zu verteidigen, nur viel weniger erfolgreich als in der Norm: der 
Fiebernde ist leichter unterkühlbar als der Normale. Aber der adäquate Reiz, 
der das Regulationszentrum in Funktion setzt, ist im Fieber wie in der Norm 
die Temperatur des Blutes. Das zeigen besonders schön Versuche Barbours (14), 
der an der Wärmestichstelle mittels einer doppelläufigen Kanüle durch durch- 
fließendes kaltes und heißes Wasser das Zentrum abkühlte oder erwärmte; 
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bei normalen, aber ebenso bei fiebernden Kaninchen hat die Abkühlung 
einen Anstieg der Körpertemperatur, die Erwärmung einen Temperaturabfall 
zur Folge; H. H. Meyer (15) bezeichnet deshalb mit Recht die Wärme als 
„zentrales Antipyretikum“. | 

Weitere experimentelle Beweise für die Bedeutung des Zentrums für die 
Fieberentstehung erbrachte Hashimoto (16), der zeigen konnte, daß ficber- 
erregende Stoffe, direkt in das Zwischenhirn gebracht, schon in minimalster 
Menge wirken. Und ferner sind die schönen Versuche von Cloetta und 
Waser (17) zu nennen, welche nach intravenöser Einspritzung von Tetra- 
hydronaphthylamin und Adrenalin durch eingeführte feinste Thermoelemente 
den Verlauf des Temperaturanstiegs an verschiedenen Stellen des Körpers 
verfolgten: Stets trat, sofort nach der Injektion, die erste Temperatursteigerung 
in der Gegend des Zwischenhirns auf. Die Autoren sehen in diesem Befunde 
einen Beweis für die gesteigerte Tätigkeit (und den durch sie gesteigerten Stoff- 
wechsel) des Wärmezentrums, die primär durch das Pyretikum hervorgerufen 
wird; erst nach einer meßbaren Zeitspanne beginnt dann als Folge der Funk- 
tionsänderung des Wärmezentrums die Körpertemperatur zu steigen. Es dürfte 
schwer fallen, ihren Befund anders zu deuten; immerhin wäre dies der erste 
sichere Beweis für eine Stoffwechselsteigerung nervöser Zentren bei der Funktion. 

So ist wohl auch durch das physiologische Experiment der Nachweis geführt, 
daß das Fieber der Ausdruck einer veränderten Funktion des Wärmezentrums 
ist. Die Frage, ob der Mechanismus, durch den das Zentrum den gesunden 
Organismus gegen Abkühlung schützt, und durch den es die fieberhafte Tem- 
peratursteigerung hervorbringt, der gleiche ist, kann erst beantwortet werden, 
wenn wir die Eıfolgsorgane kennen, an denen die Impulse angreifen, welche das 
Wärmezentrum aussendet. 


b) Verlauf der Bahnen zur Peripherie. 


Soweit die Erfolgsorgane der physikalischen Regulation in Betracht 
kommen, liegen Schwierigkeiten nicht vor: die Wärmeabgabe durch Strahlung 
von der Körperoberfläche hängt von der Durchblutung der Haut ab, die Beein- 
flussung der Schweißsekretion ist wohl enge damit verknüpft; für beide kommt 
das sympathische Nervensystem in Frage, dessen Aufbau und Faseıverlauf 
hinlänglich bekannt ist. Die zentrale Regelung der Blutverteilung zum Zwecke 
der Temperaturregulierung ist also in irgendeiner Weise vom Wärmezentrum 
beeinflußbar; und das gleiche dürfen wir für die Atmung annehmen. 

Viel schwieriger ist aber die Frage nach dem Mechanismus der chemischen 
Regulation zu beantworten. Ihr Bestehen beweist, daß der Stoffwechsel vom 
Nervensystem beeinflußbar ist. Aber das „Wo?“ und das ‚Wie?‘ ist noch 
keineswegs klar. Die Suche nach den Orten der gesteigerten Wärmebildung bei 
der Regulation gegen Abkühlung und im Fieber hat sich bisher zweier Methoden 
bedient. Die eine — ältere — hat vor allem im Fieber versucht, eine ‚„Wärmetopo- 
graphie‘‘ aufzustellen (18), d. h. man hat mittels nadelförmiger thermoelektrischer 
Meßinstrumente festzustellen gesucht, in welchen Organen beim Fieberanstieg 
die Temperatur zuerst und am höchsten ansteigt. Auf die Resultate, die meist 
älteren Datums sind, soll hier nicht näher eingegangen werden; die ersten und 
höchsten Temperatursteigerungen finden sich im Körpeikern in der Nähe der 
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Leber. Alles, was oben über die Beeinflussung örtlicher Temperaturen gesagt 
worden ist, gilt natürlich auch für diese Methode; ihre Ergebnisse sind daher 
wohl nur mit Vorsicht zu verwerten. Der zweite, wohl zweckmäßigere Weg, 
die Erfolgsorgane aufzusuchen, deren sich das Wärmezentrum bei der chemischen 
Regulation bedient, ist der Weg der experimentellen Ausschaltung durch Durch- 
schneidung von Nervenbahnen oder durch lähmende Gifte. Hier sind gerade 
in den letzten Jahren Ergebnisse (19) gefördert worden, die geeignet sind, diese 
Frage der Lösung näher zu bringen. 

Das Ziel der Versuche mußte zunächst sein, die Leitungsbahnen im Rücken- 
mark bis zu ihrem Austritt aus dem Wirbelkanal zu verfolgen, deren Intaktheit 
für die chemische Regulationsfähigkeit Bedingung ist. Dazu ist vor allem eine 
Methode erforderlich, die uns ein Urteil über das Maß des Regulationsvermögens 
nach experimentellen Eingriffen gestattet. Die einfache Messung der Körper- 
temperatur genügt dafür nicht; sie kann bestenfalls zeigen, daß ein Tier sich 
unter gewöhnlichen Versuchsbedingungen leichter unterkühlt als in der Norm. 
Ob es sich unterkühlt, weil es seine Wärmebildung nicht steigern kann, oder 
ob es trotz angespanntester gegenregulatorischer Stoffwechselsteigerung seine 
Körpertemperatur infolge übermäßig hoher Wärmeabgabe nicht halten kann, 
bleibt dabei unentschieden. Eine Entscheidung kann nur die Stoffwechselunter- 
suchung bringen. Finden wir nach einem Eingriff beispielsweise bei einem Sinken 
der Außentemperatur zwar ein Absinken der Körpertemperatur, aber einen 
Anstieg des Stoffwechsels, so beweist das, daß die chemische Regulation erhalten 
ist, aber durch eine übergroß gestiegene Wärmeabgabe überwunden wird: 
wir haben also denselben Vorgang wie bei der Unterkühlung eines normalen 
Tieres; nur ist die Regulationsbreite, d. h. das Intervall zwischen den beiden 
Außentemperaturen, die auf der einen Seite zur Unterkühlung, auf der anderen 
Seite zur Überhitzung führen, verringert. Das Maß des Regulations- 
vermögens jeden Tieres wird durch seine ‚„Regulationsbreite“ 
eindeutig gekennzeichnet. Der häufigste Fall der Regulationsstörung 
ist die Verkürzung der Regulationsbreite nach unten, d. h. leichtere Unterkühl- 
barkeit bei normaler oder sogar verringerter Überhitzbarkeit. Diese Art der 
Störung kann hervorgerufen werden durch jede Vergrößerung der Wärme- 
abgabe, etwa durch Rasieren eines sonst stark behaarten Tieres (Kaninchen). 
Bei solchen Tieren ist die regulatorische Stoffwechselsteigerung gewaltig (um 
40—100°/,). Aber obwohl auch die physikalische Regulation erhalten ist, 
kann die Wärmeabgabe von der nunmehr unbedeckten dünnen Haut durch 
Hautgefäßkonstriktion erst bei Außentemperaturen von etwa 22° so verringert 
werden, daß die Körpertemperatur normal bleibt; bei gewöhnlicher Zimmer- 
temperatur unterkühlt sich das Tier. Dem Beispiele des. rasierten Tieres 
entspricht das Verhalten der Wärmeregulation nach der Durchschnei- 
dung des Rücken marks im dorsalen Teil. Selbst wenn die Durchschnei- 
dungsstelle in das oberste Brustmark, zwischen 1. und 2. Dorsalsegment, 
gelegt wird, verfügt das Tier über eine Regulationsbreite von 5—10 Graden 
der Außentemperatur. Es kann beispielsweise oberhalb 24° und unterhalb 34° 
seine Körpertemperatur beibehalten; es zeigt im Stoffwechselversuch eine ge- 
waltige Steigerung der Wärmebildung als sicheres Zeichen der normal vonstatten 
gehenden chemischen Regulation. Es zeigt bei Infektionen und beim experimen- 
tellen Fieberversuch (Wärniestich, Einspritzung pyretischer Stoffe) völlig erhaltene 
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Fieberfähigkeit. Die Störung läßt sich also kennzeichnen als Folge einer 
stark erhöhten Wäi meabgabe, die infolge der Brustmarkduichschneidung zentıal 
nicht mehr beeinflußbar ist; denn die sympathischen Vasomotorenzentren 
des Brustmarks sind vollständig vom Hun getiennt und der Einwirkung des 
Wäıimezentrums entzogen. Die drei experimentell sichergestellten 
Befunde einer nur nach unten beschränkten Regulationsbreite, 
einer mächtigen chemischen Gegenregulation und einer erhaltenen 
Fieberfähigkeit sind die Anzeichen der Ausschaltung der Erfolgs- 
organe der physikalischen Regulation. Solche Tiere sind aber keines- 
wegs mit wechselwaımen Tieren vergleichbar. Der poikilotheime Zustand, 
wie ihn Isenschmid und Krehl (8) auch nach operativer Ausschaltung der 
regulierenden Orte im Zwischenhirn sahen, tiitt erst nach Halsmarkdurch- 
schneidung ein; er zeigt die völlige Abhängigkeit der Körpertem- 
peratur von der Temperatur der Ümgebung. Wir können diese so wählen, 
daß die Kör pertemperatur der Norm entspiicht ; in diesem Falle haben wir dann die 
Wärmcabgabe so eingestellt, daß sich aus ihrem Verhältnis zur Wärmebildung 
die normale Körpertemperatur ergibt. Jede Veränderung der Außentemperatur 
nach oben oder unten verringert oder vermehrt die Wärmeabgabe des Tieres, 
das seiner physikalischen Regulation ja ebenso beraubt ist, wie die Tiere nach 
dorsaler Markdurchschneidung. Aber während diese letzteren noch über eine 
Regulationsbreite ‚verfügen, folgt die Kötpertemperatur des poikilotherm 
gemachten Tieres jeder — auch nur gradweisen — Veränderung der Außen- 
temperatur. Es ist also leichter unterkühlbar und leichter über- 
hitzbar. Der Stoffwechselversuch lehrt nun, daß beim künstlich poikilothermen 
Tier nicht nur die Körpeitemperatur eine Funktion der Außentemperatur 
geworden ist, sondern auch der Stoffwechsel; die Wärmebildung wird nicht 
mehr gesteigert, wenn die Außentemperatur sinkt und infolgedessen die Wärme- 
abyabe steigt, sondern sie sinkt mit sinkender und steigt mit steigender Außen- 
temperatur als Beweis dafür, daß die Halsmarkdurchschneidung die 
Wege unterbrochen hat, auf denen vom Wärmezentrum aus die 
Wärmebildung reguliert werden kann. 

Damit ist bewiesen, daß die Bahnen, auf denen die Impulse für die chemische 
Regulation verlaufen, im untersten Halsmark, und zwar zwischen 7. und 8. Zervi- 
kalsegment, aus dem Rückenmark austreten. Für die Auffassung des Fiebers 
ist nun die Feststellung von grundsätzlicher Bedeutung, daß nach der Hals- 
markdurchschneidung weder Pyretika noch der Wärmestich noch 
auch Infektionen Fieber hervorrufen können. Die Fieberfähig- 
keit, die selbst nach völliger Ausschaltung der physikalischen Reaktion erhalten 
geblieben war (Brustmarkdurchschneidung), geht also zugleich mit der 
chemischen Regulation verloren; daraus ergibt sich die überragende 
Rolle, die der Wäirmebildung für das Zustandekommen der Ficbertemperatur 
zukommt, und damit wird der Mechanismus der chemischen Regulation — 
die Beeinflussung der Stoffwechselvorgänge vom Nervensystem, die nervösen 
Bahnen, auf denen sie vor sich geht, und schließlich die Organe, deren Wärme- 
bildung bei der chemischen Regulation gesteigert wiid — zum Mittelpunkt 
des Fieberproblems, soweit es den Ablauf der Lebensvorgänge im Fieber betrifft. 

Die Versuche an Tieren mit durchschnittenem Mark lassen erkennen, daß 
die Nervenbahnen für die chemische Regulation zwischen 7. Zeıvikal- und 2. Dor- 
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salsegment das Rückenmark verlassen. Es handelt sich also um eine eng um- 
schriebene Stelle — 2—3 Segmente bzw. Wurzelpaare —, die allein dafür in 
Betracht kommt. Am Kaninchen hat sich das gut demonstrieren lassen: die 
Durchschneidung dieser Wurzelpaare (7. und 8. Zervikal- und 1. Dorsalwurzel) 
genügt, um ein vorher durch Durchschneidung am 5. Brustsegment in seiner 
physikalischen Regulation beeinträchtigtes Tier völlig poikilotheım zu machen. 

Beim Kaninchen sammeln sich die Fasern aus den obersten 3—4 Segmenten 
der spinalen Sympathikuszentren beiderseits im Ganglion stellatum. Die Ex- 
stirpation der beiden Ganglien in der Kombination mit der Brustmairkdurch- 
schneidung hat dementspiechend die gleiche Wirkung wie die Wurzeldurchschnei- 
dung. Die ganze Lokalisation dieser Durchneidungen weist auf die Bedeutung 
hin, welche die Verbindung vom Wäımezentrum zum Sympathikus für die 
gesamte Wärmeregulation hat. So verständlich das von vornherein für die 
physikalische Regulation ist, weil der Sympathikus ja die Blutverteilung 
beherrscht, so wenig klar sind die Zusammenhänge des Sympathikus mit der 
Wärmebildung. In diesem Zusammenhange sind andere Versuche zu beachten, 
aus denen hervorgeht, daß die in Betracht kommenden Fasern in ihrem weiteren 
Verlaufe nicht den Bahnen sympathischer Nerven zu folgen scheinen. Werden 
nämlich beim Kaninchen (für welches allein alle diese Einzelheiten bewiesen 
sind und Geltung haben) die beiden Vagi bei ihrem Austritt durch das Zwerch- 
fell durchschnitten, und zwar wiederum nach vorheirgegangener Bıustmark- 
durchschneidung, so tritt gleichfalls Poikilothermie ein. Das spricht dafür, 
daß die Neıvenfasern, deren Verlauf wir zu verfolgen suchen, zum mindesten 
zusammen mit den Vagi in das Abdomen eintreten. Bei der Möglichkeit einer 
Fasermischung ist die Annahme nicht unbedingt notwendig, daß es sich dabei 
um echte Vagusfasern handelt. Diese Annahme würde sogar große Schwierig- 
keiten machen, weil die Vagi ja bei der Halsmaıkdurchschneidung intakt bleiben, 
aber trotzdem, wie wir oben sahen, bei solchen Tieren das chemische Regula- 
tionsvermögen verloren geht. 

Wenn wir noch die negative Feststellung hinzufügen, daß die Durchschnei- 
dung der beiden Nervi splanchnici ohne Bedeutung für die chemische Regula- 
tion ist, so ist damit das Tatsachenmaterial erschöpft, das über Veränderungen 
des Regulationsvermögens nach operativen Eingriffen am Nervensystem vot- 
liegt. 

IV. Die chemische Regulation. 


a) Beziehungen zur motorischen Muskelinnervation. 


Die Befunde scheinen darauf hinzuweisen, daß im Abdomen die Angriffs- 
punkte liegen, zu denen die Impulse für die chemische Regulation geleitet 
werden. Weitere Aufschlüsse über die Orte der Wärmebildung lassen sich 
zunächst aus der Verfolgung der Nervenbahnen nicht gewinnen. Die Beobach- 
tung künstlich poikilothermer Tiere ist aber trotzdem geeignet, auf anderem 
Wege die Frage der nervösen Beeinflussung des Stoffwechsels im Fieber zu klären. 
Das Oıgansystem, das schon seiner Masse nach, aber auch wegen der Bedeutung 
seiner Funktion für die Wärmebildung von jeher als Hauptbildungsstätte 
veımehiter Wärme in Betracht gezogen wurde, ist die Muskulatur. Wenn wir 
uns aber die Durchschneidungsversuche am Rückenmaık nochmals vergegen- 
wärtigen, so ergibt sich aus ihnen klar, daß bei hoher Brustmarkdurchschneidung 
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der größte Teil der Körpermuskulatur ausgeschaltet werden kann, ohne daß 
chemische Regulation und Fieberfähigkeit dadurch beeinträchtigt werden; 
kann ja der Stoffwechsel solcher Tiere regulatorisch fast auf das Doppelte 
gesteigert werden. Und ferner liegt die Durchschneidungsstelle im untersten 
Halsmark, die, wie wir sahen, die chemische Regulation und die Fieberfähig- 
keit vernichtet, so tief (7. Zervikalsegment), daß die Muskulatur der Vorder- 
extremität noch zum Teil ungelähnit bleibt. Die Halsmarkdurchneidung, ver- 
glichen mit hoher Brustmarkdurchschneidung, verändert also hinsichtlich der 
motorischen Muskelinnervation so wenig, daß ihre Wirkung auf die chemische 
Regulation nicht etwa darauf beruhen kann, daß hier noch einige wenige Muskeln 
mehr von den nervösen Zentralorganen getrennt werden. Wenn also die Poikilo- 
thermie nach Halsmarkdurchneidung schon gewichtige Bedenken gegen die 
Bedeutung der motorischen Muskelinnervation für die chemische Regulation 
erwecken muß, so sprechen die Versuche an kurarisierten Tieren unbe- 
dingt dagegen. Entgegen den früheren Untersuchungen über den Stoffwechsel 
nach Kurarisierung, die stets an mehr oder weniger unterkühlten Tieren angestellt 
worden waren, ist durch Frank und Voit (20), durch Tangl und seine Schüler 
sichergestellt, daß bei gleicher Körpertemperatur die Wärmebildung nach Kurari- 
sierung nicht heruntergeht, sondern sogar gelegentlich höher ist als vor der 
Ausschaltung der Muskelinnervation. Später hat sich zeigen lassen, daß die 
leichte Unterkühlbarkeit kurarisierter Tiere im wesentlichen eine Folge erhöhter 
Wärmeabgabe ist; diese beruht in erster Linie auf der Wirkung der künstlichen 
Atmung (Tracheotomie, Überventilation mit kühler, trockener Luft), ferner 
auf der abnormen Haltung der Tiere (infolge der Lähmung, oder gar durch 
Aufbinden in Rückenlage) und wohl auch auf der Gefäßwirkung der meist 
nicht reinen Kurarepräparate. Dementsprechend zeigen kurarisierte Tiere im 
Regulationsversuch ein Verhalten wie Tiere nach Brustmarkdurchneidung: 
oberhalb einer relativ hohen Außentemperatur können sie ihre Körpertemperatur 
durch mehrere Grade normal halten, sie sind also nicht poikilotherm. Und in 
gleichem Sinne spricht die Beobachtung, daß an tief kurarisierten Tieren Wärme- 
stichfieber, Kochsalzfieber und Aloinfieber erzeugt werden kann, was bei poikilo- 
thermen Tieren nicht gelingt. Die Fähigkeit zur chemischen Regula- 
tion und die Fieberfähigkeit ist also trotz der Ausschaltung der 
motorischen Muskelinnervation durch Kurare noch erhalten. 

Damit soll nicht gesagt sein, daß die motorische Muskelinnervation beim 
normalen Tiere nicht dem Zwecke der chemischen Regulation nutzbar gemacht 
wird. Das Muskelzittern in der Kälte, der Schüttelfrost im Fieberanstieg 
beweisen vielmehr, daß der normale Organismus sich auch der motorischen 
Muskelinnervation bedient, wenn er die Wärmebildung steigern muß. Aber 
die wesentliche oder gar einzige Quelle der gesteigerten Wärmebildung bei der 
chemischen Regulation sind nicht die Muskelbewegungen. 


b) Spezifisch-dynamische Wärmesteigerung. 


Hier ist vielleicht die Überlegung am Platze, ob nicht unsere ganze Frage- 
stellung uns irreführt: sicher kann der normale Organismus das Endziel der 
Wärmeregulation auf den verschiedensten Wegen erreichen, wie das wohl bei 
allen seinen Leistungen der Fall ist. Wie ökonomisch er dabei vorgeht und wie 
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er sich aller zur Verfügung stehenden Wärmemengen bedient, hat Rubner (21) 
uns bei seinen Untersuchungen über die spezifisch-dynamische Wärmesteigerung 
gelehrt. Er fand die Steigerung der Energicenproduktion durch Fütterung am 
stärksten, wenn die Außentemperatur so hoch war, daß seine Versuchstiere 
die chemische Regulation nicht beanspruchten; bei tiefer Außentemperatur, 
wenn die Wärmebildung der Tiere schon aus regulatorischen Gründen hoch ist, 
tritt die spezifisch-dAynamische Wirkung dagegen kaum hervor. Er deutet das 
damit, daß die Steigerung des Stoffwechsels als Folge der Fütterung gleichzeitig 
den Zwecken der chemischen Regulation dient, daß also das Tier dabei seine 
anderen Wärmequellen sparen kann, aus denen es sonst die chemische Regula- 
tion bestreiten müßte. 

Wenn Rubner in seinen Versuchen die chemische Regulation dadurch ausschaltete, 
daß er seine Tiere bei hoher Außentemperatur bielt, so gelingt das noch sicherer bei der 
operativen Ausschaltung der Regulation (22). Künstlich poikilotherme Tiere zeigen des- 
halb die spezifisch-dynamische Wirkung bei Nahrungszufuhr in ausgesprochenstem Maße. 
Das kann man auch ohne Stoffwechselversuch feststellen. Wir haben oben gesehen, daß 
die Körpertemperatur des künstlich poikilothermen Tieres jeder Veränderung der Wärme- 
abgabe folgt; wird dagegen die Außentemperatur und damit die Wärmeabgabe konstant 
gehalten, so muß eine wie auch immer zustande kommende Steigerung der Wärmebildung 
sich in einem Anstieg der Körpertemperatur äußern. Die spezifisch-dynamische Wärme- 
Steigerung nach Fütterung führt deshalb am poikilothermen Tier zu einem hohen Anstieg 
der Körpertemperatur — ein weiterer Beweis für die völlige Ausschaltung seines Temperatur- 
regulierungsvermögens, denn in der Norm würde die vermehrte Wärmemenge physikalisch 
fortgeschafft werden und zu keiner Steigerung der Körpertemperatur führen. 

Die Beobachtung, daß die Körpertemperatur poikilothermer Tiere bei gleichgehaltener 
Außentemperatur jede Veränderung der Wärmebildung anzeigt, ist von Isenschmid (23) 
für die Untersuchung peripher angreifender, also direkt auf den Gewebsstoffwechsel wirkender 
Gifte nutzbar gemacht worden. Diese periphere Wirkung kann beim normalen Tier durch 
gleichzeitige Beeinflussung des Stoffwechsels vom Zentrum aus verdeckt sein, so z. B. 
die periphere Stoffwechselsteigerung durch Salizylsäure neben ihrer gleichzeitigen zentralen 
antipvretischen Wirkung, oder die periphere Wirkung des Tetrahydronaphthylamins 
neben der gleichgerichteten zentralen pyretischen Wirkung; beim poikilothermen Tiere 
kommt diese periphere Wirkung infolge der Ausschaltung der zentralen Angriffspunkte 
in einer Veränderung der Körpertemperatur klar zur Anschauung. 


Wir sehen also, daß sowohl die spezifisch-dynamische Wärme, als auch die 
Wäımebildung bei der Muskelinnervation für die Zwecke der chemischen 
Regulation mitherangezogen werden können. So wird es nicht verwundern, 
daß diese in ihrem Ausmaße von dem Zustande der verschiedensten Organe 
abhängig ist, soweit sie im Gesamtstoffwechsel des Organismus eine Rolle 
spielen. Das gilt vor allem für die Drüsen mit innerer Sekretion. 


c) Beziehungen zur inneren Sekretion. 


Es erscheint an sich recht einleuchtend, daß irgendwelche innersekretorische 
Drüsen den Impulsen des Wärmezentrums als Aufnahmestation dienen, auf 
den nervösen Reiz hin ihre chemischen Reizstoffe in den Kreislauf schicken 
und auf diesem Wege den Gesamtstoffwechsel im Sinne der Wärmeregulation 
regeln. Darin läge eine Möglichkeit, den Stoffwechsel der Organe ohne Funk- 
tionsänderung zu beeinflussen. 

Manches scheint in diesem Sinne zu sprechen (24): wir wissen, daß das 
Adrenalin und die Schilddrüsen- und Thymuspräparate den Stoffwechsel steigern 
und zwar durch die direkte Einwirkung auf die Stätten des Stoffwechsels (Unter- 
suchungen an Tieren mit durchschnittenem Halsmark und Winterschläfern); 


92 Hermann Freund: 


Extrakte aus Hypophysen und Pankreas setzen ihn vom gleichen Angriffs- 
punkte aus herab. Es ist aber vorläufig wohl verfrüht, aus der Wirkung von 
Extrakten auf die spezifischen vitalen Organsekrete schließen zů wollen. Kann 
man doch mit verschiedener Extraktionsmethode oft ganz entgegengesetzt 
wirkende Extrakte aus dem gleichen Organe gewinnen und sind doch die 
Wirkungen verschiedener Organextrakte in ihren Angriffspunkten und ihrer 
Richtung so ähnlich, daß es schwer hält, daraus die für das einzelne Organ 
eigentlich spezifische Wirksamkeit abzuleiten. Unsere Kenntnis von der Pharma- 
kologie und der physiologischen Bedeutung der Stoffwechselzwischenprodukte 
ist dafür noch nicht weit genug. Diese Zurückhaltung ist heute um so mehr 
am Platze, als durch neuere Untersuchungen (vor allem Stewarts) selbst die 
physiologische Bedeutung des Adrenalins im lebenden Organismus recht erheb- 
lich eingeschränkt erscheint, wenn sie wohl auch früher schon in mancher Hin- 
sicht zweifelhaft gewesen war. 

Viel bedeutsamer als die Ergebnisse mit Extrakten sind Versuche, die Mans- 
feld (25) und Löwi (26) über das Kreisen chemischer Reizstoffe im Fieber 
und bei der Wärmeregulation angestellt haben. Ihr Testobjekt war der Zucker- 
verbrauch überlebender Kaninchenherzen, gemessen an der Abnahme des der 
Speisungsflüssigkeit zugesetzten Zuckers. Sie fanden zunächst den Zucker- 
verbrauch von Herzen gesteigert, die auf der Höhe des Wärmestichfiebers 
zum Versuche herausgenommen wurden. Später fand dann Mansfeld (29), 
daß die Herzen kalt gehaltener Tiere mehr Zucker verbrauchten als solche, 
deren Träger vor dem Tode bei mittlerer Temperatur gehalten worden waren, 
und daß umgekehrt die Herzen überhitzter Tiere den Zuckerverbrauch noch 
weiter einschränkten. Die Kontrolle durch Messung des Sauerstoffverbrauchs 
und der Kohlensäurebildung steht bisher noch aus. Im Gegensatz zu Star- 
ling, der die gleiche Versuchsmethodik für andere Untersuchungen verwandte, 
messen die beiden Autoren dem Glykogenvorrat der Herzen keine Bedeutung 
für den Zuckerverbrauch aus der Nährlösung bei. Mansfeld hat dann weiter 
berichtet, daß die Herzen von Tieren ohne Schilddrüse den gleichen Zucker- 
verbrauch haben, gleichgültig, ob die Tiere vorher bei hoher oder niederer Außer- 
temperatur gehalten wurden. Und er zeigte ferner in einigen Versuchen, daß 
es gelingt, mit Serum kaltgehaltener Tiere den Zuckerverbrauch normaler 
Herzen zu steigern, während das Serum thyreoidektomierter Tiere das nicht 
vermag. Wenn sich diese bisher nicht nachgepiüften Befunde bestätigen, 
so würden sie von allergrößter Wichtigkeit für das Problem der chemischen 
Regulation sein. H. H. Meyer (28) hat auf dieser Grundlage die Schilddıüse 
als den Angıiffspunkt hingestellt, von dem aus auf die Impulse des Regulations- 
zentrums hin ‚Heizhormone“ und ‚„Kühlhormone“ in das Blut sezernieıt 
werden. zZ 

Nun ist aber die Rolle, die der Schilddrüse bei der chemischen Regulation 
zukommt, noch keineswegs sichergestellt. Wohl hat Mansfeld früher angegeben, 
daß Hunde ohne Schilddrüse nicht oder nur niedrig fiebern und keine Steigerung 
der Verbrennungen dabei zeigen. Diese Angaben sind aber von verschiedenen 
Seiten nicht bestätigt worden. Asher und Nyffenegger (29) haben auch 
an thyreoidektomierten Kaninchen Wärmestichfieber erzeugt; Hildebrandt (30) 
hat gezeigt, daß die regulatorische Stoffwechselsteigerung bei Abkühlung 
thyreoidektomierter Ratten (auf der Höhe der bei dieser Tierart vorübergehenden 
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Stoffwechselveränderung nach dem Eingriff) ebenso groß ist wie vor der Operation. 
An schilddiıüsenlosen Hunden haben Grafe und v. Redwitz (Zeitschr. f. phys. 
Chem. 1922, Bd. 119, S. 125) das Ausmaß der chemischen Regulation gegen die Norm 
kaum herabgesetzt gefunden; feıner haben sie bei ihren Tieren infektiöses Fieber 
mit allen dazugehörigen Veränderungen des Stoffwechsels erzeugen können!). 

Danach ist die Schilddrüse als ausschließlicher Vermittler zwischen 
Wärmezentrum und Stoffwechsel abzulehnen. Mansfeld müßte seine wichtigen 
Versuche über den Zuckerverbrauch überlebender Herzen normaler und schild- 
dlrüsenloser Tiere und seine Beeinflussung durch Serum mit wesentlich größeren 
Versuchsreihen belegen und mit allen erdenklichen Kontrollen anstellen, um 
seine Befunde sicherzustellen. 

Auch für die Bedeutung der Hypophyse bei der Wäimeregulation sind 
gleichfalls mancherlei Einzelbeobachtungen angeführt worden. Jakobj und 
Römer (7) haben ihr besondere Bedeutung beimessen zu sollen geglaubt, vor 
allem wegen ihrer Lage nächst dem Infundibulum. Extrakte aus dem Infundi- 
bularteil der Hypophyse wirken am normalen und am fiebernden Tiere tem- 
peraturherabsetzend [Doeblin und Fleischmann, Bauer GA. Angaben 
über Fieberfähigkeit und chemische Regulation nach Hypophysenexsti: pation 
fehlen bisher. 

Das einzige innersekretorische Organ, nach dessen vollständiger Entfernung 
ein unaufhaltsames Absinken der Körpertempzratur die Regel ist, sind die 
Nebennieren (31); Adrenalin macht Fieber und bewirkt außerdem von seinen 
peripheren Angıiffspunkten aus eine Stoffwechselsteigerung. Aber wenn die 
Exstirpation beim Kaninchen eine wirklich vollständige ist, so stellt sich das 
Gesamtbild des Nebennierenausfalles ein, das meist in einem Tage zum Tode 
führt. Die Ausfallserscheinungen lassen sich wohl am ehesten zusammenfassen 
als ein Zustand der Erschöpfung bzw. des Unerregbarwerdens des gesamten 
Nervensystems (willkürliche Muskulatur, Gefäßnerven usw.). In diesem Zu- 
stande können geringste Muskelanstrengungen den Tod herbeiführen; daß dabei 
auch die Impulse zur Wärmeregulation eine schnelle Erschöpfung ihrer Erfolgs- 
organe zur Folge haben müssen, ist wohl selbstveiständlich. 


Das Gemeinsame aller Störungen der inneren Sekretion kommt wohl am 
besten in den klinischen Bildern zum Ausdruck: Wir finden erhöhte Fieber- 
fähigkeit beim Basedow und bei der Menstruation, geringe Fiebeirfühigkeit 
und oft abnorm tiefe Temperatur bei Hypofunktion der Schilddrüse, bei späten 
Stadien der Addisonschen Krankheit, bei manchen Hypophyseneikrankungen, 
bei Kastration. Das Verbindende dabei sind die Veränderungen des Stoff- 
wechsels: In dem einen Falle eine Erhöhung des Grundumsatzes, also der 
gebildeten Wärme, deren Wegschaffung an sich schon von der physikalischen 
Regulation eine Mehrleistung erfordert; in den anderen Fällen ein mehr oder 
weniger eingeschränkter Stoffwechsel. Wir wissen aber aus dem Beispiele 
kachektischer oder hungernder Organismen, wie wichtig der Gesamtzustand 
des Stoffwechsels für das Zustandekommen des Fiebers und für die Wärme- 
regulation ist. Jede Störung des Gesamtapparates der inneren Sekretion kann 
also den Vorgang der chemischen Wärmeregulation und die Fieberfähigkeit 


1) Unveröffentlichte Versuche Isenschmids sprechen gleichfalls überzeugend gegen 
die Richtigkeit der Ansicht Mansfelds. 
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dadurch beeinflussen, daß sie die Reaktion des Stoffwechsels auf die Impulse 
des Wärmezentrums verändert. Der normale Ablauf dieser Reaktion wird sicher 
durch die normale innere Sekretion gewährleistet; wir haben aber aus den bisher 
vorliegenden gesicherten Tatsachen keinen Anhalt dafür, daß bestimmte Blut- 
drüsen in den nervösen Mechanismus der Temperaturregulierung eingeschaltet 
sein müssen. Andererseits wird der normale Organismus von der Möglichkeit, 
den Stoffwechsel ruhender Organe — auch ohne Steigerung ihrer spezifischen 
Organleistungen — durch Hormone zu verändern, im Falle des Bedarfs sicher 
ebenso Gebrauch machen, wie wir es oben von der motorischen Muskelinnerva- 
tion und der spezifisch-dynamischen Wäıimesteigerung dargetan haben. 


d) Organstoffwechsel und Blutversorgung. 


Neben der inneren Sekretion sind noch andere Wege denkbar, auf denen 
der Organstoffwechsel ohne funktionelle Organinnervation verändert werden 
kann: die Veränderung der Organdurchblutung und eine direkte sog. „trophische“ 
nervöse Einwirkung auf den Organstoffwechsel. 


Es sind vor allem die Arbeiten Kroghs, Barcrofts und ihrer Mitarbeiter, 
besonders Verzars (32), an die hier erinnert sei, ohne daß dabei auf Einzel- 
heiten eingegangen werden kann. Die allgemein zu fassende Fragestellung 
ist die folgende: Wie reagiert der Ruhestoffwechsel eines Organs auf eine Ver- 
änderung der in der Zeiteinheit hindurchströmenden Blutmenge? Die Ant- 
wort, die lange Zeit zweifelhaft war, ist heute dahin zu geben, daß es nicht 
gelingt, den Sauerstoffverbrauch pro Minute und Gramm eines Organs dadurch 
zu steigern, daß man die Durchströmung vergrößert; wohl aber kann eine 
Verminderung der Durchströmung die Sauerstoffversorgung des Organs unter 
einen Grenzwert herabdrücken, von dem ab sein Sauerstoffverbrauch sinkt. 
(Fast alle Untersuchungen sind am Muskel ausgeführt.) 

Wir wissen durch Krogh, in welchem Umfange der Sauerstoffpartiardruck im Gewebe 
von dem Abstande von der nächsten blutdurchflossenen Kapillare abhängt; Verminderung 
der Durchblutung eines Organs heißt aber Verminderung der Zahl der offenen Kapillaren 
im Querschnitt. Je weniger Kapillaren aber vom Blut durchflossen werden, um so größer 
wird der Radius des Gewebskegels, der von der einzelnen Kapillare mit Sauerstoff ver- 
sorgt werden muß. Von einem gewissen Grade der Anämie ab muß es dazu kommen, daß 
das Sauerstoffgefälle vom Kapillarblut zum Gewebe nur noch einen Teil des Gewebes 
mit Sauerstoff versorgt. Bei allzu geringer Durchblutung stehen also Teile des Organs 
unter den Bedingungen der Anoxybiose, welche für die Wärmebildung gegenüber den oxyda- 
tiven Prozessen erheblich zurücksteben. 

Wir können also sagen, daß vasomotorische Einwirkungen den Ruhestoff- 
wechsel unter extremen Bedingungen, die künstlich im Experiment erzielt 
werden und im Leben möglicherweise beim Kollaps eintreten können, herab- 
setzen können, daß sie aber nicht geeignet sind, die Wärmebildung eines Organs 
zu steigern. Das gilt wenigstens für Muskel und Speicheldiüsen und ist wohl 
auch auf jedes andere Organ übertragbar, soweit bei der vermehrten Durch- 
blutung es nur auf die Sauerstoffversorgung ankommt. Möglicherweise liegen 
aber bei drüsigen Organen (Leber, Niere) die Verhältnisse anders: diese haben 
zum Teil die Aufgabe, im Blut ihnen zugeführte Stoffe zu verarbeiten. Wird 
ihnen mit der vermehrten Blutmenge mehr Material zugeführt, so könnte. auf 
diesem Wege — also durch vasomotorische Einflüsse — ihre Organarbeit und 
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damit ihre Wärmebildung steigen!). Wir wissen z. B. (33), daß nicht koagulable 
Eiweißabbauprodukte — wohl hauptsächlich Aminosäuren — den Sauerstoff- 
verbrauch von kernhaltigen Blutkörperchen erhöhen, und können aus der 
Tatsache, daß der Zusatz von Aminosäuren zu Tierkohleaufschwemmungen 
einen Sauerstoffverbrauch auslöst, schließen, daß diese Stoffe dabei als Brenn- 
material wirken. Die vermehrte Zufuhr von Brennmaterial etwa zur Leber 
könnte also die Verbrennungsvorgänge in ihr und damit ihre Wärmebildung 
steigern. Das ist aber bisher noch nicht bewiesen; möglicherweise spielen 
ähnliche Vorgänge eine Rolle bei dem Zustandekommen der spezifisch-Aynami- 
schen Wärmesteigerung. 


e) Trophische Innervation. 


Neben inneren Sekreten und Veränderung der Blutversorgung bleibt noch 
die Möglichkeit übrig, daß trophische Nerven den Ruhestoffwechsel eines 
Organs ändern können. Auch hier war das Veisuchsobjekt die Muskulatur. 
Für die Frage der Wärmebildung bei chemischer Regulation und im Fieber 
sind aber gerade die Verhältnisse der Muskulatur, die mehr als ein Drittel des 
Körpers ausmacht und in der stets die Hauptquelle der tierischen Wärme 
gesehen wurde, besonders wichtig. Wenn nach den fıiüheren Ausführungen 
die motorische Muskelinnervation für die chemische Regulation nicht unerläß- 
lich ist, so besteht heute, wo die Frage der autonomen Muskelinnervation 
zur Erörterung steht, die Möglichkeit, daß auf anderen Nervenbahnen, die nicht 
durch das motorische Nervenendgift Kurare ausgeschaltet werden, doch noch 
nervöse Impulse der Muskulatur einen sog. „chemischen Tonus‘“ übermitteln 
können. Das hat mit dem mechanischen als Muskeltonus bezeichneten Zustande 
nichts zu tun; am kurarisierten Tiere ist die Muskulatur völlig ‚atonisch‘“‘ und 
doch sind Regulations- und Fieberfähigkeit in gewissen Grenzen erhalten. 
Daß die Zustände, bei denen die Klinik von Atonie und Hypertonie der Mus- 
kulatur spricht, den Gesamtstoffwechsel nicht beeinflussen, hat vor allem 
Grafe gezeigt (34). [Die Schlußfolgerungen Riessers (35), der die doch sehr 
umstrittene Kreatininbildung als Beweis eines sympathisch innervierten Tonus 
und seiner Bedeutung für die Wärmeregulation ansicht, stehen im Widerspruch 
dazu, wie übrigens zu manchen anderen, zum Teil bereits besprochenen Fest- 
stellungen.] Ein vom Sympathikus ausgehender chemischer Tonus schien durch 
Untersuchungen Mansfelds (36) bewiesen: Er untersuchte den Stoffwechsel 
von Tieren, an denen die motorische Muskelinnervation durch Kurare aus- 
geschaltet war, und fand, daß der Stoffwechsel dieser Tiere um etwa 10—20°/, 
absank, wenn er die Ischiadiei durchschnitt. Da nach der Kurarisierung die 
motorischen Nerven nicht mehr in Betracht kamen, schloß er daraus, wie auch 
aus Versuchen mit Exstirpation der sympathischen Ganglien im Bauch, daß 
der Ausfall sympathischer im Ischiadikus verlaufender Bahnen die Abnahme 
des Stoffwechsels ausgelöst habe. Die Nachprüfungen haben diesem inter- 
essanten Befunde Mansfelds nicht Recht gegeben: Barcroft, Langley und 


1) Hier sei an die Hypo- bzw. Hyperfunktion der Leber bei Eckfistel und umge- 
kehrter Eckfistel erinnert, ferner an die volle Übernahme der Funktion und die Hyper- 
trophie der zurückbleibenden Niere nach einseitiger Nephrektomie. 
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ihre Mitarbeiter (37) konnten feststellen, daß sofort nach Durchschneidung 
von Ischiadikus und Sympathikus der Muskelstoffwechsel zunächst nicht sinkt, 
ja daß er in späteren Zeiten nach der Durchschneidung (28—56 Tage) durch- 
gehends beträchtlich ansteigt. Da diese Versuche mit einwandsfreier Methodik 
ausgeführt sind, ist also der Beweis erbracht, daß die Durchschneidung der 
motorischen und sympathischen Nerven den Stoffwechsel ruhender Muskeln 
nicht herabsetzt. Es ist darum wenig wahrscheinlich, daß Veränderungen 
des Ruhestoffwechsels der Muskulatur vom Wärmezentrum aus auf trophisch- 
nervösem Wege bewirkt werden können. Über die Bedeutung trophischer In- 
nervation für die Größe der Wärmebildung anderer Organe liegt experimentelles 
Material bisher nicht vor. 


f) Schlußfolgerungen. 


Wenn wir die bisher besprochenen Einzelergebnisse überblicken, so_ geht 
aus ihnen vor allem die Bedeutung hervor, die der Wärmebildung beim Zustande- 
kommen der fieberhaft erhöhten Temperatur zukommt. Wir haben gesehen, 
daß selbst die schwerste Beeinträchtigung der physikalischen 
Regulation nicht ausreicht, um den Zustand der künstlichen Poikilothermie 
herbeizuführen. Ihr Ergebnis ist nur eine leichtere Unterkühlbarkeit bei erhal- 
tener Regulation gegen Überhitzung und vor allem bei erhaltener Fieberfähig- 
keit. Erst wenn die chemische Regulation, d. h. die Beeinflussung des 
Stoffwechsels vom Nervensystem aus, unmöglich gemacht wird, geht auch die 
Fieberfähigkeit verloren (38). Daraus geht wohl mit Sicherheit hervor, daß der 
Oiganismus zur regulatorischen Steigerung des Stoffwechsels gegen Unterkühlung 
und zur Erzeugung der für die fieberhafte Temperatursteigerung nötigen Wärme 
die gleichen Wege einschlägt. Dem normalen Warmblüter-Organismus stehen 
sicherlich dafür eine Reihe von Möglichkeiten zur Verfügung, von denen vor 
allem die motorische Muskelinnervation und die Ausschüttung innerer Sekrete 
zu nennen sind; aber beide können ausgeschaltet. werden, ohne die Fieberfähig- 
keit und die chemische Regulation nennenswert zu beeinträchtigen. Soweit 
sich aus der Verfolgung der Nervenbahnen Schlüsse auf die Orte der Wärme- 
bildung im Fieber ziehen lassen, haben wir sie im Abdomen zu suchen; damit 
stimmen auch die Ergebnisse der Wärmetopographie gut überein. Dabei wird 
in erster Linie an die Leber zu denken sein; aus methodischen Gründen liegen 
stichhaltige Versuche über die Bedeutung dieses Organs für die Wärmeregulation 
nicht vor; die Versuche Freunds (39), aus denen ein gewisser Zusammenhang 
der Leberinnervation mit der chemischen Regulation hervorzugehen scheint, 
sind zu vieldeutig. um Beweiskraft zu haben. Da der Leber aber im Stoffwechsel 
sicher die führende Rolle zukomnit, so lassen sich vielleicht aus der Besprechung 
dessen, was wir von den Stoffwechselvorgängen im Fieber wissen, gewisse 
Schlüsse auf ihr Verhalten ziehen !). 





1) Inzwischen haben Kestner und Plaut auf dem Kongr. f. inn. Med. (1922, 
Wiesbaden) mitgeteilt, daB bei Hunden nach Entnervung der Leber die Fähigkeit, 
chemisch zu regulieren, verloren geht. 
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V. Der Stoffwechsel im Fieber. 


a) Die Gesamtwärmebildung. 

Über die grundsätzliche Frage, ob im Fieber die Wärmebildung stets erhöht 
ist, ist bisher noch keine volle Einigkeit erzielt; es genügt auf die Diskussion 
zwischen Kraus und Krehl auf dem Kongreß für innere Medizin 1913 hin- 
zuweisen. Im experimentellen Fieber bei Tieren — gleichgültig, ob aseptisch 
oder infektiös — hat sich (mit einer gleich zu besprechenden gegenteiligen 
Angabe) stets nachweisen lassen, daß der Stoffwechsel im Fieber gegen- 
über dem vorher festgestellten Stoffwechsel bei Normaltemperatur gesteigert 
ist. Bei den Beobachtungen beim menschlichen Fieber fehlen meist die Ver- 
gleichszahlen aus der gesunden Zeit. Oben wurde mehrfach darauf hingewiesen, 
daB der Gesamtzustand des Stoffwechsels eine gewichtige Rolle für das Aus- 
maß der chemischen Regulation und für die Stoffwechselsteigerung im Fieber 
spielt. Der Ernährungszustand, das Verhalten der bei vielen Infektionen sicher 
mitbetroffenen Blutdrüsen, die Gewöhnung bei längerdauernden Fieberzuständen 
sind Momente, welche den peripheren Mechanismus, die Erfolgsorgane, an denen 
die Impulse des Wärmezentrums wirken, weitgehend verändern. Es ist daher 
untunlich, aus den vorliegenden Einzelbeobachtungen beim menschlichen Fieber 
schließen zu wollen, daß in diesen Einzelfällen — denn um solche handelt es 
sich nur — trotz der Temperaturerhöhung der Stoffwechsel nicht gesteigert war. 
Er war es vielleicht nicht gegenüber den Durchschnittszahlen, die in solchen 
Fällen zum Vergleiche herangezogen werden, wohl aber gegenüber den Werten, 
die für den betreffenden Kranken in seinem Zustande normal gewesen wären. 

Die einzige experimentelle Arbeit, aus der die Verfasserin den Schluß zieht, 
daB hohe Fiebertemperaturen trotz Heruntergehen des Stoffwechsels bestehen 
können, ist die von Kraus angeführte Untersuchung von R. Hirsch (40). 

Sie gibt an, daß Chinin beim Trypanosomenfieber des Hundes den Stoffwechsel erniedrigt 
und die Temperatur unbeeinflußt läßt. Leider gibt die Verfasserin für ihren Hauptversuch 
keine genauen Temperaturkurven; wohl aber bringt sie aus Gründen der Übersichtlichkeit 
die Ergebnisse der täglichen Einzeluntersuchungen an einem Hund, der viele Wochen 
fieberte, in 6 Einzeltabellen (für Wärmeproduktion, Kohlenstoffbilanz, Stickstoffbilenz, 
resp. Quotient usw.). Wer sich die Mühe nimmt, die Temperaturangaben zu vergleichen, 
die an den entsprechenden Versuchstagen in den 6 Einzeltabellen angeführt werden, kommt 
zu dem Ergebnis, daß es sich bei der Angabe der Gradzahlen nicht um Durchschnittstem- 
peraturen, sondern um Einzelmessungen handeln muß, da für den gleichen Tag meist 4—6 
verschiedene Zahlen angegeben sind; auch geht aus den Tabellen nicht immer einheitlich 
hervor, ob und wieviel Chinin an dem betr. Tage gegeben wurde. Wenn beispielsweise 
am 22.—23, IlI., an dem 0,5 (0,3?) g Chinin verzeichnet ist, die Temperaturen 40,3°, 39,7°, 
39,50, 38,3° und 38,0° angegeben werden, so fällt es schwer, sich der Schlußfolgerung der 
Verfasserin anzuschließen, daß in diesem Versuche das Chinin die Temperatur nicht herunter- 
gesetzt hat; am 19.—20..I1I. (bei 0,25 g Chinin ) findet sich 38,1° neben 40° usw. Da sich 
diese Unstimmigkeiten fast durch die ganze Versuchsreihe verfolgen lassen und überdies 
die sehr diffizile Methodik der direkten Kalorimetrie bei ungenauer Bestimmung der Körper- 
temperatur keine verwendbaren Resultate gibt, so ist es bedauerlicherweise unmöglich, 
der Arbeit von R. Hirsch Beweiskraft zuzubilligen. 

Die einzigen Fälle von Fieber, bei denen anscheinend eine Steigerung der 
Wärmebildung vermißt werden kann, sind das Tuberkulinfieber (41) und — nach 
R. Hirsch und Leschke (42) — das Anaphylatoxinfieber. Aber man wird 
wohl Krehl recht geben dürfen, der die Besonderheit dieser Fälle in einem 
Pendeln zwischen Fieber und Kollaps sieht, wodurch die zum Fieberanstieg 
gehörende Stoffwechselsteigerung überdeckt werden kann. 

Ergebnisse d. inn. Med. XXII. 7 
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Wir dürfen also wohl als Regel ansehen, daß die fieberhafte Tempera- 
tursteigerung nicht durch Wärmestauung, sondern durch erhöhte Wärme- 
bildung zustande kommt. Es sei aber nochmals darauf hingewiesen, daß 
die Steigerung der Wärmebildung allein nicht ausreicht, um Fieber hervor- 
zurufen: das normal funktionierende Regulationszentrum kann betiächtlich 
größere Wärmemengen durch vermehrte Wärmeabgabe fortschaffen, als beim 
Fieber gefunden werden. Das Fieber ist nur verständlich als Ausdruck einer 
fehlerhaften Funktion des Wärmezentrums; es kommt letzten Endes nur auf 
das Mißverhältnis zwischen Wärmeabgabe und Wärmebildung an. Die beste 
Umschreibung des Geschehens im Fieber ist noch immer das berühmte Wort 
Liebermeisters von der Umstellung des Wärmezentrums auf höhere Tem- 
peratur. 


Deswegen ist es auch nicht zulässig, irgendeine beliebige Steigerung der 
Wärmebildung ihrer Art nach mit derjenigen zu vergleichen, die wir im Fieber 
oder bei der Regulation gegen Abkühlung finden. Im letzteren Falle handelt 
es sich um eine vom Zentrum aus hervorgerufene Stoffwechselveränderung, 
bei der die Wärmebildung das Endziel ist; in anderen Fällen, z. B. bei der Muskel- 
arbeit, ist die entstehende Wärme ein gewissermaßen uneıwünschtes Neben- 
produkt, das von der Wärmeregulation entweder fortgeschafft oder gegebenen- 
falls mitverwandt wird. Die Quellen dieser Wärme können demnach ganz 
andere sein, wie bei der vom Regulationszentrum ausgelösten Wärmebildung. 
Man kann diese Veränderung der Wärmebildung als peripher entstanden der 
zentral bedingten gegenüberstellen. Es gibt sicher einzelne Infektionen, bei 
denen unabhängig vom Fieber solche Stoffwechselsteigerungen peripherer 
Natur als Ausdruck einer Giftwirkung auf die Stätten des Stoffwechsels vor- 
kommen können. Beim Menschen ist das bei der Tuberkulose bekannt (43); 
beim künstlich poikilothermen Tier hat Isenschmid (44) ein solches Bei- 
spiel beigebracht. In der Regel dürfte diese Form der Stoffwechselveränderung, 
die im eigentlichsten Sinne als toxogen bezeichnet werden darf, durch das 
gleichzeitig bestehende Fieber überdeckt sein. 


An der Wärmebildung im Fieber und bei der chemischen Regulation beteiligen 
sich Kohlehydrate, Fette und Eiweiß in ähnlicher Weise wie in der Norm, während 
z. B. bei der Muskelarbeit in der Hauptsache Kohlehydrate verbrannt werden. 
Der Anteil, den die drei Gruppen von Nährstoffen am Fieberstoffwechsel haben, 
muß ausführlicher besprochen werden. 


b) Der Kohlehydratstoffwechsel. 


Lange hatte man geglaubt, daß von dem infektiösen Fieber die Hyperther- 
mien, die aseptisch entstehen, abgetrennt werden müßten. Einer der Haupt- 
gründe dafür war, daß sie beim hungernden, also glykogenaımen Tiere nicht 
auslösbar sein sollten, und ferner, daß bei ihnen die Stickstoffausscheidung 
nicht vermehrt sei, wie bei Infektionen. Über die Bedeutung der Stickstoff- 
ausscheidung beim infektiösen Fieber wird später mehr zu sagen sein. Die 
Frage, ob der Füllungszustand der Glykogendepots der Leber, d. h. der Ernäh- 
rungszustand, für das Zustandekommen des Fiebers im allgemeinen von Bedeu- 
tung ist, ist oben schon besprochen worden. Wir können heute sagen, daß auch 
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beim glykogenarmen Tiere der Fieberstich positiv ausfallen kann (45) und daß 
auch anderes aseptische Fieber, so z. B. das durch zerfallende Blutplättchen (46), 
am hungernden Tiere auslösbar ist. Offenbar ist die Fieberbereitschaft beim 
hungernden Tier geringer, d. h. der Stoffwechsel ist auf Einsparen eingestellt 
und spricht deshalb auf die steigernden Einflüsse des Zentrums weniger leicht 
an. Die meisten aseptischen Pyretika sind aber schwache und kurzdauernde 
Reize im Vergleich zu der Infektion. Es handelt sich also nicht um qualitative, 
sondern nur um quantitative Unterschiede, die eine Abtrennung des aseptischen 
vom infektiösen Fieber nicht gestatten. 


Man hat ferner in den Veränderungen des Kohlehydratstoffwechsels, die 
oft die Vorgänge der Wärmeregulation und das Fieber begleiten, einen Hinweis 
darauf gesehen, daß die Quelle der Wärmebildung die Zuckerausschüttung 
in der Leber sei. Den Beweis dafür sah man vor allem in der Hyperglykämie, 
die oft im Fieber und bei Abkühlung eintritt. Wir wissen aber heute (47), daß 
die Höhe des Blutzuckers keineswegs von der Höhe der Fiebertemperatur, 
sondern nur von der Schwere der Intoxikation, und zwar besonders der infek- 
tiösen Schädigung der Leber, abhängt; meist gehen bei Infektionen Hyper- 
glykämie und Urobilinurie parallel, und zwar ganz unabhängig von der Fieber- 
höhe. Auch die Hyperglykämie bei Abkühlung ist so wenig konstant, daß sie 
als Grundlage der Vorgänge bei der chemischen Regulation wohl kaum in 
Betracht kommt. Tiere ohne Blutzucker (Hunde mit Eckscher Fistel und 
Phlorizinvergiftung) können völlig normal regulieren und fiebern; künstlich 
poikilotherme Tiere, bei denen eine regulatorische Stoffwechselsteigerung völlig 
fehlt, zeigen trotzdem bei Abkühlung eine Hyperglykämie. Die Höhe des 
Blutzuckers läßt also keineswegs Schlüsse auf die Höhe der Zuckerverbren- 
nung zu. 


Ausschlaggebend sind die Beobachtungen nach Operationen am Nerven- 
system (48). Der Weg, auf dem vom Zentrum aus die Zuckermobilisierung 
ausgelöst wird, ist aus den Zuckerstichversuchen genau bekannt. Die Bahnen 
verlaufen bis zum 5. Brustsegment im Rückenmark und gehen in den Nn. splanch- 
nici zur Leber [die Nebennierenhypothese des Zuckerstichs ist nach den neueren 
Arbeiten Stewarts (49)!) als erledigt anzusehen; vgl. auch Freund und Mar- 
chand]. Nach Durchschneidung der Nn. splanchnici oder des 4. Brustsegments 
ist der Zuckerstich unwirksam und somit die zentralnervöse Beeinflussung 
des Leberglykogens unterbrochen. Aber diese beiden Eingriffe stören, wie oben 
ausgeführt, die chemische Regulation und die Fieberfähigkeit in keiner Weise. 
Es kann also bei beiden nicht auf die nervöse Beeinflussung des Kohlehydrat- 
stoffwechsels allein ankommen. Wenn wir trotzdem sehen, daß verhältnismäßig 
oft die zentrale Steigerung der Wärmebildung von Blutzuckerveränderungen 
begleitet wird, so weist das nur wieder darauf hin, daß auch hier der 
Organismus für sein Endziel alle zur Verfügung stehenden Mittel zu Hilfe 
nimmt; er ist aber für die chemische Regulation und die Wärmebildung 
im Fieber nicht auf die nervöse Beeinflussung des Kohlehydratstoffwechsels 
angewiesen. 


1) Nach Nebennierenexstirpation treten zentral bedingte Hyperglykämieen und 
Glykosurieen (Asphyxie, Narkose, Zuckerstich) ebenso auf, wie beim normalen Tier, wenn 
die Leber genügend Glykogen enthält. 


|; 
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cl Der Eiweißstoffwechsel. 


Die Trennung der ‚„Hyperthermien‘“ vom ‚echten Fieber“ stützt sich des 
weiteren auf die unbestreitbare klinische Erfahrung, daß der infektiöse fieber- 
hafte Prozeß beim Menschen meist mit einer weit über die Norm hinausgehenden 
Stickstoffausscheidung einhergeht, während bei den nervösen oder aseptisch 
ausgelösten Temperatursteigerungen der Eiweißumsatz wohl auch erhöht ist, 
aber doch in geringerem Maße. Man hat seit Naunyn diesen Eiweißzerfall 
im Fieber als ‚toxogen‘‘ gedeutet, als Ausdruck der Giftwirkung der Infektions- 
erreger auf das Zelleiweiß. Der toxogene Eiweißzerfall wurde in verschiedener 
Weise mit der Fieberentstehung in Beziehung gebracht. Gestützt auf die 
von Krehlund Matthes (50) nachgewiesene pyretische Wirkung der Albumosen 
und den Nachweis von Albumosen im Urin Fiebernder dachte man daran, 
daß aus dem durch die infektiöse Schädigung zerfallenden Eiweiß giftige Abbau- 
produkte von abnormer Art oder in abnormer Menge gebildet würden, die zum 
Fieber führten. Sicher kommt es in manchen Fieberzuständen und besonders 
bei manchen Infektionen zu der Bildung und Ausscheidung abnoımer Inter- 
mediärpodukte des Eiweißabbaues, aber doch nicht so allgemein, daß man diese 
Befunde für die Grundlage einer Theorie der Fieberentstehung verwenden könnte. 
Albumosurie findet sich nur in etwa einem Viertel bis einem Drittel der Fälle 
von Fieber, die hier zu nennende Diazorektion nur bei gewissen Infektionen, 
für die sie ja diagnostisch verwertet wird. Gerade darin wird man wohl einen 
Hinweis darauf sehen dürfen, daß es sich bei diesem pathologischen Ablauf 
der Eiweißspaltung nicht um einen Vorgang handelt, der zum fieberhaften 
Prozeß als solchem gehört, sondern der als gleichzeitige Wirkung gewisser 
Infektionen neben ihrer Wirkung auf das Wärmezentrum auftritt. Eine andere 
Deutung betrachtet den gesteigerten Eiweißzerfall im Fieber als Folge der die 
Infektion begleitenden Immunreaktionen [Kraus (GI: das eingedrungene 
schädliche Eiweiß des Erregers kommt nur in Verbindung mit dem vom Eiweiß 
des erkrankten Organismus selbst gelieferten Antikörper zum Zerfall. Diese 
letztere Möglichkeit, welche Infektion, Fieberentstehung und Eiweißabbau mit- 
einander verknüpft und nahe Beziehungen zur Anaphylaxie und Anaphylatoxin- 
bildung hat, bleibt aber auch bestehen, wenn nur kleinste Mengen von Eiweiß 
des Organismus in Reaktion treten würden, so daß es zu keinen in der täglichen 
Stickstoffausscheidung erkennbaren Eiweißverlusten käme; hat uns doch die 
Kenntnis der Anaphylaxie erst die Augen über die Kleinheit wirksamer Dosen 
geöffnet. 


Wenn der vermehrte Eiweißzerfall im Fieber als ‚toxogen‘“‘ aufgefaßt wird, 
so kommt darin zum Ausdruck, daß er zwar als ‚conditio sine qua non" das 
infektiöse Fieber begleitet, daß er aber nicht vom Wärmezentrum aus hervor- 
gerufen wird, sondern durch direkte Giftwirkung auf die Zellen entsteht. Das 
mag sicher für manche Infektionen zutreffen; schon das anatomische Bild 
der. Organveränderungen spricht dafür. Es ist aber nicht allgemein gültig. 
Die Infektionen mit Naganatıypanosomen und Bac. sui pestifer (52), die bei 
normalen Hunden und Kaninchen hohes Fieber und hohe Stickstoffausscheidung 
hervorrufen, verlaufen am künstlich poikilothermen Tier, bei dem kein Fieber 
eintreten kann, ohne jede Veränderung des Stoffwechsels: Gesamtwärmebildung 
und täglic] E DEE Bine vor und nach der Infektion gleich. 
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Dabei war die Lebensdauer der operierten Tiere keineswegs länger als die der 
Kontrolltiere; die Infektion war also bei beiden gleich schwer. Damit ist 
der Beweis erbracht, daß zum mindesten bei den beiden untersuchten 
Infektionen der gesteigerte Eiweißumsatz der Kontrolltiere nicht peri- 
pher, also toxogen, ausgelöst sein kann, sondern daß er durch zen- 
trale mit der Stoffwechselregulation im Fieber verknüpfte Vor- 
gänge bedingt ist. Danach würde also der Stoffwechsel im Fieber den 
gleichen Gesetzen folgen, die Rubner für die chemische Regulation aufgestellt 
hat. Wenn sich zeigen läßt, daß auch im Fieber das Eiweiß sich an der Gesamt- 
wärmebildung in dem gleichen Prozentsatze beteiligt wie in der Norm, so ist 
damit die Beweisführung geglückt, daß die fieberhafte Stoffwechselsteigerung 
mit den gleichen Mitteln erreicht wird, wie die chemische Regulation. 

Diese Beweisführung ist in den letzten Jahren namentlich von Grafe an- 
gestrebt worden, der den Eiweißzerfall im Fieber energetisch im Rahmen der 
Gesamtwärmebildung betrachtete. Gestützt auf zahlreiche eigene und fremde 
Untersuchungen kommt er zu dem Ergebnis, daß im menschlichen Fieber 
und bei der Infektion von Tieren der Energiebedarf sehr erheblich gesteigert 
und dabei in der Regel die Nahrungszufuhr (durch Appetitlosigkeit, durch die 
Krankendiät usw.) stark herabgesetzt ist. So ist der Ernährungszustand des 
Fiebernden einem protrahierten Hungerzustande vergleichbar, und dem ent- 
sprechen durchaus die gefundenen täglichen Stickstoffmengen. Wird einem 
solchen Fiebernden die notwendige Kalorienzahl in Form von Kohlehydraten 
zugeführt, so gelingt es, ihn mit verhältnismäßig kleinen Stickstoffmengen 
im Stickstoffgleichgewicht zu halten. Grafe konnte ferner an Kaninchen 
bei starker Überernährung mit Kohlehydraten die gleiche ‚Abnutzungsquote‘“, 
d. h. das gleiche Eiweißminimum, im Fieber erzielen, wie in der normalen Vor- 
periode. Beim fiebernden Menschen ist das nicht geglückt; wohl gelang es 
Grafe auch hier, die täglichen Stickstoffverluste durch überreichliche Kohle- 
hydratdarreichung stark einzuschränken, aber doch wohl nicht so weit, wie 
es beim Normalen möglich ist. Demgegenüber hat Kocher (54) bei einer 
gemischten Kost, die neben Kohlehydraten viel Fett enthielt und den Bedarf 
weit übertraf, kein Absinken der sehr hohen Stickstoffausscheidung seiner 
Patienten erzielt. Nun ist wohl sicher Grafes Einwand richtig, daß die zweck- 
mäßigste Form, die Eiweißverbrennung einzuschränken, reine Kohlchydrat- 
überernährung ist. Aber gegen eine rein energetische Auffassung vom Eiweiß- 
zerfalle im Fieber ist noch ein weiterer Einwand möglich: auch die Erzielung 
des Stickstoffgleichgewichts gelingt nur bei mittlerer Fieberhöhe, aber nicht 
bei Fieber über 40°. Zwar hat man früher schon mit der Möglichkeit gerechnet, 
daß die hohe Temperatur als solche zu einem sog. Überhitzungseiweißzerfall 
führen kann, und manche älteren Versuche schienen das auch zu beweisen. 
Aber nach den neueren Untersuchungen von Graham und Poulton (55) 
ist es doch zweifelhaft geworden, ob wir den Überhitzungseiweißzerfall zur 
Erklärung annehmen dürfen. 

Wir dürfen demnach heute als bewiesen ansehen, daß bei mittlerer Fieber- 
höhe, oder besser bei nicht zu schwerer Infektion, der Eiweißumsatz nur absolut 
hoch erscheint, aber an dem Gesamtstoffwechsel sich prozentual nicht nennens- 
wert höher beteiligt als in der Norm. Ferner muß mit der Möglichkeit gerechnet 
werden, daß bei gewissen Infektionen oder vielleicht bei sehr schwerer Infektion 
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eine toxogene Komponente — unabhängig von dem Mechanismus der Wärme- 


regulation — die Stickstoffausscheidung erhöhen kann; doch ist das sicher 
nicht die Regel. Mit beiden Deutungen ist aber das Problem nicht lückenlos 
geklärt. 


Einige experimentellen Befunde (56) der letzten Zeit scheinen geeignet zu 
sein, diese Lücke auszufüllen. Sie beweisen nämlich, daß der Eiweißstoffwechsel 
in irgendeiner Weise in den nervösen Mechanismus der Wärmeregulation ein- 
geschaltet ist. Die früheren Ausführungen über die Wirkung der Halsmark- 
durchschneidung sind nämlich noch nach einer Richtung zu ergänzen; der 
Stickstoffwechsel dieser künstlich poikilothermen Tiere weist immer eine sehr 
beachtenswerte Abweichung von der Norm auf: während bei normalen 
hungernden Hunden die Eiweißzersetzung etwa 10—15°/, der gesamten Wärme- 
bildung liefert, ist nach der Halsmarkdurchschneidung dieser Anteil des Eiweißes 
ganz beträchtlich erhöht. Künstlich poikilotherme hungernde Hunde bestreiten 
fast ein Drittel ihres Energiebedarfes durch Eiweißverbrennung. Die Höhe, 
in der das Rückenmark durchtrennt werden muß, damit diese Stoffwechsel- 
veränderung eintritt, deckt sich völlig mit der Lokalisation der Schnittstelle, 
die die chemische Regulation vernichtet; beide Störungen finden sich nur neben- 
einander. Die Bahnen, deren Durchtrennung den Eiweißumsatz steigert, ver- 
lassen das Rückenmark oberhalb des ersten Dorsalsegments. Auch die Durch- 
schneidung der Nn. vagi beim Kaninchen, die, wie oben ausgeführt, die chemische 
Regulation ausschaltet, scheint die gleiche Einwirkung auf den Eiweißstoff- 
wechsel zu haben; doch sind Stickstoffuntersuchungen bei dieser Tierart im 
Hunger nur mit Vorsicht zu verwerten. 

Das Auftreten dieser Stoffwechselstörung nach operativen Eingriffen, welche 
die chemische Regulation und die Fieberfähigkeit aufheben, ist aber kein zu- 
fälliges. Darauf weisen zunächst vergleichend-physiologische Betrachtungen 
hin; denn wechselwarme Tiere decken gleichfalls ihren Energiebedarf zu einem 
viel größeren Teile aus Eiweiß, als Warmblüter. Nach Pütter wird beim 
Blutegel fast der gesamte Stoffwechsel aus Eiweiß bestritten, nach Lesser 
beim Regenwuım zu etwa 80°/,, nach Brunow beim Flußkrebs etwa ebenso- 
hoch, und nach Zuntz und Knauthe decken Fische ihren Energiebedaıf 
etwa zur Hälfte durch Eiweißverbrennung (56a). 

Die enge Verknüpfung von Wärmeregulation und Eiweißstoffwechsel hat 
sich aber noch auf andere Weise zeigen lassen. Man kann Kaninchen nach Gott- 
liebs Vorgange dadurch vorübergehend poikilotheım machen, daß man durch 
große Dosen Antipyretika und Narkotika das Wärmezentrum lähmt. Die Folge 
einer solchen chemischen Ausschaltung des Wärmezentruns ist, daß die Tiere 
sich nicht nur leichter abkühlen, wie bei kleinen Dosen dieser Mittel, sondern 
auch leichter überhitzen. Sie verhalten sich also ebenso, wie nach Halsmark- 
durchschneidung. Bei Kaninchen, deren tägliche Stickstoffausscheidung durch 
gleichmäßige Fütterung konstant gehalten wurde, trat an den Versuchs- 
tagen, an denen 6—8 Stunden hindurch dieser Zustand künstlicher Poikilo- 
thermie aufrecht erhalten wurde, ein Anstieg des Harnstickstoffs um 30—70°/, 
ein (57). 

Es ist also sehr wahrscheinlich, daß die geschilderte Veränderung des Eiweiß- 
umsatzes, deren Abhängigkeit vom Nervensystem durch die Durchneidungs- 
versuche sichergestellt ist, eine wichtige — vielleicht die entscheidende — Rolle 


Über Wärmeregulation und Fieber. 103 


bei der chemischen Regulation spielt. Die zentrale Regulierung der Körperten:- 
peratur stünde demnach in funktioneller Verknüpfung mit einer nervösen Be- 
herrschung des Eiweißstoffwechsels. Über die Art dieses nervösen Mechanismus 
können wir bisher nur Vermutungen äußern; wir dürfen uns wohl davon eine 
ähnliche Vorstellung machen wie beim Kohlehydratstoffwechsel. Es hat nicht 
an Versuchen gefehlt, ein „Zentrum“ für den Eiweißstoffwechsel zu suchen (56 b). 
Einstiche in den Boden des 4. Ventrikels, wie sie beim Zuckerstich oder beim 
„Salzstich“ (Meyer und Jung mann) vorgenommen werden, führen oft, aber 
nicht immer, zu gesteigerter Stickstoffausscheidung. Aschner und nach ihm 
Leschke (58) haben an ein ‚„Eiweißzentrum‘‘ im Zwischenhirn gedacht. Die 
experimentelle Beweisführung steht noch aus. 


Wenn wir sehen, daß an einer ziemlich eng umschriebenen Stelle des untersten 
Halsmarkes die in Betracht kommenden Nervenbahnen austreten und nach 
dem Abdomen verlaufen, so kommt, wie beim Kohlehydratstoffwechsel, als 
Erfolgsorgan wohl in erster Linie die Leber in Betracht. Histologische Unter- 
suchungen von Berg (59) und von Stübel (60) haben gezeigt, daß die Leber 
nicht nur ein Glykogendepot darstellt, sondern auch in ihren Zellen Zelleinschluß- 
eiweiß enthält, das als Depot von Reserveeiweiß angesprochen werden darf. 
Diese histologischen Befunde sind durch chemische Untersuchungen Junkers- 
dorfs (61) bei Eiweißmast bestätigt und ergänzt worden. Der Nachweis 
eines in der Leber lokalisieıten Eiweißdepots erleichtert unser Verständnis 
für eine direkte nervöse Beeinflussung des Eiweißstoffwechsels. Der Nerven- 
reiz würde dann an der Leber angreifen, die in diesem Zusammenhange in 
den Mittelpunkt der Stoffwechselvorgänge bei der chemischen Regulation zu 
stellen wäre. Unsere Kenntnis dieses ganzen Mechanismus steht aber noch in 
den Anfängen. 

Für die Frage des Eiweißzerfalls im Fieber darf aber wohl heute schon damit. 
gerechnet werden, daß die infektiösen oder die im Körper infolge einer Infektion 
entstehenden Gifte zugleich mit dem Wärniezentrum oder auch neben ihm 
einen nervösen Mechanismus stören, der den Eiweißstoffwechsel beherrscht. 
Vielleicht ist diese Störung der Ausdruck einer schwereren Giftwirkung auf die 
nervösen Zentralorgane. 


VI. Die Funktionsstörung des Wärmezentrums im 
- Fieber. 


Da auch der vielumstrittene Eiweißzerfall im infektiösen Fieber als ein 
Glied in der Kette der normalen Regulationsvorgänge anzusehen ist, so können 
wir heute sagen, daß der fiebernde Organismus seinen Wäımehaushalt mit 
den gleichen Mitteln besorgt, wie der normale. Die Ordnung in den mannig- 
faltigen, für den gemeinsamen Zweck zusammengefaßten Funktionen hält ein 
anatomisch einheitliches Zentrum aufrecht, das beim Kaninchen in der Gegend 
des Tuber cinereum liegt. Für dieses Regulationszentrum stellt die Temperatur- 
veränderung den adäquaten Reiz dar. Seine Tätigkeit entfaltet es in zwei 
entgegengesetzten Richtungen: auf den Kältereiz hin muß es die Wärmebildung 
steigern und die Abgabe herabsetzen, auf die Erwärmung umgekehrt die Wärme- 
abgabe vermehren und die Wärmebildung einschränken. H. Meyer (62) nimmt. 
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deshalb zwei Zentren an, ein „Wäımzentrun‘ und ein „Kühlzentrum‘““ und 
glaubt, daß hemmende oder erregende Einflüsse diese beiden Zentren getrennt 
voneinander treffen können. So faßt er z. B. die Tempersaturherabsetzung 
durch die Antipyıetika als Folge einer Beruhigung des „Wäımzentrums‘“, 
die Temperaturherabsetzung durch Krampfgifte als Erregung des Kohl. 
zentrums‘“‘ auf (vgl. hierzu Harnacks zahlreiche Arbeiten); das Wärmestich- 
fieber wirkt nach ihm nur als Erregung des „Wärmzentruns‘“. Für die Dar- 
stellung ist damit natürlich sehr viel gewonnen; wir dürfen aber nicht vergessen, 
daß wir ein einheitliches anatomisches Zentrum haben und daß ein experi- 
menteller Beweis für das Bestehen eines ‚Kühlzentrums‘‘ noch aussteht. Es 
muß deshalb fraglich erscheinen, ob über die Art der zentralnervösen Störung, 
die zum Fieber führt, wirklich etwas ausgesagt wird, wenn wir im Sinne Meyers 
von einer Erregung des „Wärmzentrums“ und einer Hemmung des ‚„Kühl- 
zentrums“ sprechen. Im Grunde umschreibt diese Ausdrucksweise nur das Zusam- 
mentreffen von gesteigerter Wärmebildung und unzureichender Wärmeabgabe. 


Wir müssen uns heute noch bescheiden und offen bekennen, daß wir vielleicht 
jetzt etwas besser als fiüher wissen, mit welchen Mitteln die erhöhte Temperatur 
zustande kommt, oder wie das Geschehen im Fieber ist, aber wenig darüber, 
welcher Art die Funktionsstörung des Zentrums ist. Die Fieberfähigkeit steht 
und fällt mit der nervösen Einwirkung auf den Stoffwechsel, und, wie wir sahen, 
hat die Ausschaltung der chemischen Regulation einen vermehrten Eiweißzerfall 
zur Folge. Die Durchschneidung beseitigt also einen Hemmungsmechanis- 
mus für den Eiweißstoffwechsel. Die Stoffwechseluntersuchungen an 
Tieren mit durchschnittenem Halsmark lehren aber noch mehr: auch die Gesamt- 
wärmebildung, vor allem die Wärmebildung pro Kilo, ist nach dem Eingriff 
stets nicht unbetiächtlich höher als im normalen Zustand [gleiche Außentem- 
 Detatur und normale Körpertemperatur vorausgesetzt (56b)]. In diesem Sinne 
spricht ja auch die leichtere Überhitzbarkeit künstlich poikilothermer Tiere. 
Die Erhöhung des Gesamtstoffwechsels nach der Ausschaltung der 
zentralen Leitung spricht also gleichfalls für hemmende Einflüsse des 
Zentrums. Es sei noch hinzugefügt, daß die oben erwähnten Versuche Lang- 
leys (37a) über den Muskelstoffwechsel das überraschende Ergebnis haben, 
daß nach der Durchschneidung und völligen Degeneration der Nerven (nach 
56 Tagen) der Sauerstoffverbrauch des Muskels pro Gramm und Minute etwa 
5—7 mal höher ist, als bei intakter Innervation. 


Den Gedanken an eine zentrale Hemmung des Stoffwechsels hat wohl Claude 
Bernard zuerst geäußert, und Naunyn und Quincke, auch Harnack, haben 
ihn aufgenommen, Doch fehlte bisher eine ausreichende experimentelle Begrün- 
dung. Die oben aufgezählten Befunde geben einen Anlaß, die Möglichkeit 
einer Stoffwechselhemmung durch das Nervensystem wieder mehr in Betracht 
zu ziehen, als cs lange Zeit geschehen ist. Die Zweckmäßigkeit einer solchen 
zentralen Hemmung der Wärmebildung wäre einleuchtend mit Rücksicht 
auf die Folgen einer ungehemmten Steigerung des Stoffverbrauchs, die eintreten 
muß, wenn die Verbrennungen dem Temperatuıkoeffizienten folgten. Insbeson- 
dere erscheint aber die Hemmung des Eiweißabbaues zweckmäßig. 

Manches würde sich gut damit erklären lassen: da die Abkühlung im allgemeinen am 


Nervensystem beruhigend wirkt, so würde damit ein zentraler Hemmungsmechanismus 
des Stoffwechsels abgeschwächt werden, der Stoffwechsel müßte also steigen. Erwärmung 
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würde die Hemmung verstärken, gleichzeitig das Atemzentrum erregen usw. Die Krampf- 
gifte als typische Erregungsmittel des Zentralnervensystems würden ihre temperatur- 
herabsetzende Wirkung durch Erregung des hemmenden Zentrums ausüben. Schließlich 
wäre es einleuchtend, daß eine toxisch-infektiöse Schädigung im Fieber den Hemmungs- 
mechanismus schwächt und es dadurch zur Stoffwechselsteigerung kommt. 

Wir dürfen aber nicht vergessen, daß die Temperaturiegulierung nicht allein 
die Wärmebildung beeinflußt, sondern daß ihre wesentliche Wirkung die Schaf- 
fung eines Ausgleiches zwischen wäımelösenden und wärmebildenden Vorgängen 
ist. Die Aufgabe des Wärmzentrunis ist es, bei der für jeden Warmblüter 
normalen Köipertemperatur Wärmebildung und Wäiımeabgabe im Gleichgewicht 
zu halten. Das Fieber ist für uns der Ausdruck einer lokalen Wirkung der infek- 
tiösen Gifte auf das Wärmezentrum. Dabei ist das Regulationsvermögen zwar 
mangelhaft, aber doch im Grundsatze erhalten, und die fieberhaft erhöhte 
Temperatur wird, um mit Krehl zu reden, „unter Einhaltung eines merkwürdig 
und zäh durchgeführten Planes vom Organismus durch die ordnende Tätigkeit 
des Nervensystems‘ festgehalten. 


HI. Die Oxyuriasis. 


Von 


Fritz Goebel- Jena. 
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Systematik. 


Die Gattung Oxyuris Rudolphi gehört zu der 10. Familie der Nema- 
toden, der Familie der Ascarididae (Braun), deren Arten, etwa 12, alle im 
Darm von Wirbeltieren, vorwiegend von pflanzenfressenden Säugetieren, 
gefunden werden (Leuckart). Für die menschliche Pathologie kommt in 
Betracht nur die eine Art Oxyuris vermicularis (Linné), auch als Ascaris 
vermicularis Linne oder Fusaria vermicularis Zeder bezeichnet. 


Anatomie. 


Die Anatomie dieser Parasiten ist seit langem in allen Einzelheiten bekannt, 
von den frühesten Larvenformen bis zum vollausgereiften Tier. Ein Eingehen 
darauf an dieser Stelle ist nicht angezeigt ; es sei verwiesen auf die sorgfältigen 
Beschreibungen von Küchenmeister, Vix, Leuckart, und auf die be- 
treffenden Abschnitte in den Handbüchern, z. B. Braun - Seifert, Mosler 
und Peiper u. a. Neuere Untersuchungen über die Anatomie der Gattung 
Oxyuris bringen die Arbeiten von Martini. 
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Biologie. 


a) Lebensweise. 


Der Sitz der Oxyuren ist der Darmkanal. Ältere Autoren betrachteten 
lediglich den Dickdarm als Wohnstätte der Parasiten und Vix erklärte sich 
auf Grund dieser Vorstellung das Zustandekommen der Infektion durch Ein- 
wandern reifer Weibchen in den After und Mastdarm. Aber seitdem, besonders 
durch das Verdienst Zenkers, der orale Infektionsweg sichergestellt worden 
ist, hat sich auch die Kenntnis der Lebensweise der Oxyuren erweitert. Die 
erste Infektion erfolgt, wie dann Leuckart und nach ihm Grassi und Calan- 
druccio durch Selbstversuche bewiesen haben, durch das Verschlucken von 
Eiern, aus denen im Magen die Larven ausschlüpfen, um, unter zunehmender 
Größe in schnellem Wachstum nach mehreren, wahrscheinlich vier Häutungen 
im untersten Dünndarm, vornehmlich dem Zökum, die Geschlechtsreife zu 
erlangen und die Begattung zu vollziehen. Diese ganze Entwicklung vom 
reifen Ei zum geschlechtsreifen Individuum ist in längstens fünf Wochen be- 
endet. Nach der Begattung wandern die Weibchen, wenn die Eier nahezu 
ausgereift sind, in den Dickdarm und erscheinen, besonders am Abend nach 
dem Zubettegehen, in der Analfalte, wo sie den bekannten lästigen Juckreiz 
erregen. 


Die Männchen bleiben zum allergrößten Teil im Dünndarm bzw. Zökum; 
während im Ileum ihre Zahl der der Weibchen etwa gleichkommt, findet man 
im Dickdarm und in dem durch Einläufe ausgeschwemmten Darminhalt 20 mal 
mehr Weibchen als Männchen (Rahner). Ob dasselbe Männchen den Begattungs- 
akt mehr als einmal vollziehen kann, oder ob es nach dem ersten schnell zu- 
grunde geht, ist unbekannt. 


Nicht ganz geklärt ist die Frage, woher die Oxyuren ihre Nahrung 
beziehen. Ursprünglich hielt man sie für reine Kotparasiten, aber nachdem 
man sie nicht ganz selten mit dem Kopf- oder Schwanzende in die Lieber- 
kühnschen Drüsen eingebohrt gefunden hat (Garin, eigene Beobachtungen 
bei der Sektion eines Erwachsenen im Pathologischen Institut der Charite 
und bei der Sektion eines Soldaten im Festungslazarett Koblenz) ist es wahr- 
scheinlich, daß wenigstens manchmal die Parasiten Nährstoffe aus dem 
Organismus des Wirtes entnehmen. Garin beschreibt Zerstörungen des Drüsen- 
epithels, die er auf verdauende Eigenschaften des abgesonderten Oxyuren- 
speichels zurückführt. Rheindorf findet in seinen zahlreichen Untersuchungen 
über das Vorkommen der Oxyuren in der Appendix und ihre Bedeutung für 
die Entstehung der Appendizitis die Oxyuren nicht im Kot selbst oder im Kot- 
stein, sondern in der den Kot von dem Schleimhautepithel trennenden Schleim- 
schicht. Noch mehr als diese Beobachtung spricht für die Beanspruchung 
des Wirtsorganismus als Nahrungsquelle die Wahrnehmung Rheindorfs, daß 
sich gelegentlich im Magendarmkanal von Oxyuren Blut nachweisen läßt, 
das vermutlich durch chemisch-toxische, vom Wurm ausgehende Wirkungen 
in das menschliche Darmlumen gekommen, nicht aber unmittelbar aus den 
Schleimhautgefäßen aufgesaugt worden ist. 
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b) Entwicklung. 


Der Uterus der Weibchen, die aus dem Anus herauskriechen, enthält zum 
Teil schon ‚‚embryonierte‘“ Eier, d. h. solche, die einen deutlichen und beweg- 
lichen Embryo erkennen lassen. Regelmäßig sind die im Analschleim abgelegten 
Eier embryoniert; ausschließlich unreife Eier sieht man nur im Uterus von 
durch hohe Einläufe ausgespülten Tieren. Die Vorgänge der Eireife sind schon 
von Heller und von Leuckart ausführlich dargestellt worden. Heller bildet 
alle Entwicklungsstufen von dem mit einer undifferenten Protoplasmamasse 
erfüllten Ei bis zur ausschlüpfenden Larve ab. Das Auskriechen erfolgt, wovon 
auch wir uns in zahlreichen Beobachtungen überzeugen konnten, immer an 
derselben typischen Stelle der Eihülle, nahe dem spitzen Eipol an der stärker 
gewölbten Seite. Es kann der Kopf oder der Schwanz zuerst austreten, bis 
unter heftigen, ruckweise windenden Bewegungen die ganze Larve geboren 
ist und alsbald eine lebhafte Eigenbewegung zeigt. 


Dieses Auskriechen aus dem Ei ist leicht zu beobachten; schon Vix 
beschreibt den Vorgang, den er unter dem Mikroskop verfolgen konnte, 
nachdem er die Eier in feuchtem Medium einige Stunden in der Tasche be- 
brütet hatte. 


Lange bekannt ist die große Widerstandsfähigkeit auch embryonaler Eier 
gegen Austrocknen; sie sind nach vielen Tagen noch entwicklungsfähig. Aber 
nur, wenn sie nicht trockener Wärme ausgesetzt werden; ich habe niemals 
Larven aus Eiern erhalten können, die trocken 24 Stunden bei 37° im Brut- 
schrank gelegen hatten. Im Wasser sollen die Eier schnell zugrunde gehen; 
Trumpp bringt derartige Abbildungen. Ich habe solche Degenerations- 
formen, wie Trumpp sie beschreibt, bei in Wasser gehaltenen Eiern nie 
gesehen; ich kann nur sagen, daß im Brunnenwasser die Eier nicht zum 
Ausschlüpfen kommen. 


c) Parasitismus im menschlichen Darmkanal. 


Diese Kenntnis der Entwicklungsvorgänge zusammen mit Leuckarts 
gelungener Selbstinfektion, durch die das Vorhandensein eines Zwischenwirts 
ausgeschlossen wurde, und die Beobachtung der Auswanderung der reifen 
Weibchen nach dem Anus haben seit Leuckart den Mechanismus der Oxyuren- 
infektion klargestellt. Die erste Ansteckung erfolgt durch verschluckte Eier, 
aus denen durch die Einwirkung des Magensaftes die Larven frei werden. Das 
quälende Afterjucken veranlaßt die Oxyurenträger zum Kratzen am After; 
dadurch gelangen abgelegte Eier oder ganze Weibchen an die Finger und unter 
die Nägel. So werden entweder unmittelbar durch direkte Berührung, besonders 
bei Kindern, oder mittelbar durch mit eierhaltigem Fingerschmutz verunreinigte 
Speisen andere Personen infiziert und ebenso gelangen durch die Hände des 
Parasitenträgers die Eier seiner Oxyurenweibchen wieder in seinen Mund, 
werden verschluckt und entwickeln sich zu geschlechtsreifen Tieren. Seit 
Leuckart gilt dies für den einzigen Weg, auf dem eine bestehende Oxyuren- 
infektion erhalten bleiben kann; für die Entwicklung neuer Individuen sei 
die orale Aufnahme der Eier unerläßlich. Etwa im Darmkanal abgelegte Eier 
sollen sich nicht entwickeln können. 
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Bis in die neuesten Auflagen aller Lehr- und Handbücher hinein ist diese 
Leuckartsche, fast gleichzeitig auch von Heller ausgesprochene Lehre als 
feststehende Tatsache aufgenommen worden: eine Oxyuris entwickelt sich im 
Menschen aus dem Ei nur auf dem Weg der Magenpassage. Nur auf diesem 
Weg bleibt die Besiedlung des Darmes mit den Parasiten erhalten; eine Ent- 
wicklung der Würmer aus im Darm abgelegten Eiern an Ort und Stelle kommt 
nicht in Frage. 

Und in der Tat widerspricht es unseren biologischen Erfahrungen, daß 
ein Nematode im Darmkanal ohne Zwischenwirt und ohne Stadien der Eient- 
wicklung außerhalb des Wirtes sich von Generation zu Generation sollte erhalten 
können. Dennoch ist es nicht ohne weiteres einzusehen, warum ein Parasit, 
der keines Zwischenwirts bedarf, unter allen Umständen sich nur aus Eiern 
soll entwickeln können, die den Magen durchwandert haben. 

An eine direkte Eientwicklung im Darm glauben denn auch manche Autoren. 
Zuerst Vix, der freilich die biologischen Verhältnisse noch nicht genügend 
übersehen konnte, dann Küchenmeister, und von neueren Autoren Still 
und Trumpp, der, ebenso wie Küchenmeister, im Rektalschleim freie 
Larven („Embryonen“) gefunden hat. Trumpp begründet seine Bedenken 
gegen die Leuckartsche Lehre näher: 1. hat er gesehen, daß Oxyureneier 
im Magensaft nach 18 Stunden anscheinend völlig intakt waren, daß aber nach 
einigen Tagen Eihülle und -Inhalt gleichmäßig angedaut waren, ohne daß 
Larven ausgeschlüpft wären; 2. findet er, was seitdem vielerseits bestätigt 
ist, im Rektalschleim völlig ausgereifte Eier mit beweglichem Embryo, und, 
wie erwähnt, einmal sogar eine ausgeschlüpfte Larve und 3. hat er Patienten 
genug gehabt, bei denen trotz sorgfältigster Ausschaltung der Autoinfektion 
durch Monate hindurch die Oxyuren nicht verschwanden. 

Den Trumppschen Gedankengängen schließen sich v. Mettenheim und 
Weihe an, die eine Regeneration der Oxyuren im Darm für wahrscheinlich 
halten. Durch die veränderte, eiweiß- und fettarme und kohlehydratreiche 
Kriegskost mit ihrem großen Schlackengehalt werde durch vermehrte Peri- 
staltik und verstärkte Vergärungsvorgänge die Flora des Dünndarms auf den 
Dickdarm übertragen und dadurch auch im Kolon ein der Entwicklung der 
Larven günstiges Milieu erzeugt. Auf diese Art sei die Zunahme der Oxyuriasis 
im Krieg zu erklären. 

Still, dem es aufgefallen war, daß er bei Appendektomien im Wurmfort- 
satz von Kindern häufig in Mengen ganz jugendliche Formen von Oxyuren 
und daneben nur vereinzelte ausgewachsene Exemplare gefunden hat, hält 
das Zökum und die Appendix für den Brutplatz dort abgelegter Eier. Er sagt 
in wörtlicher Übersetzung: „Die Anwesenheit zahlreicher ganz jugendlicher 
Fadenwürmer im Wurmfortsatz neben ganz wenigen ausgewachsenen Würmern 
zeigt offenbar, daß wenigstens in einigen Fällen der Wurmfortsatz als Brut- 
stätte für die Oxyuris vermicularis dient.“ 

Eine ähnliche Beobachtung hat Whitelocke gemacht, der bei einer Laparo- 
tomie den Wurmfortsatz vollgestopft von Oxyuren findet, und zwar vorwiegend 
von ganz kleinen unreifen Exemplaren. 

Ausgehend von ähnlichen Erwägungen wie Trumpp hat Goebel versucht, 
auf experimentellem Weg der Lösung der Frage näher zu kommen, ob eine 
Entwicklung von im Darm abgelegten Oxyureneiern möglich ist. Als weiteres 
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Moment für das Vorhandensein einer solchen Möglichkeit kam für ihn hinzu 
der nicht seltene Befund von ausgeschlüpften Oxyureneiern im Rektalschleim 
und eine persönliche Mitteilung Ibrahims, der ebenfalls junge Larven im 
Rektalschleim gesehen hat. Goebel ging so zu Werke, daß er reife Oxyuren- 
eier, gewöhnlich unmittelbar vor dem Versuch dem Uterus von Weibchen 
entnommen, die abends in der Analfurche von Kindern abgelesen worden waren, 
in verschiedenen Flüssigkeiten auf dem geheizten Objekttisch bei 37° beobachtete. 
Seine Ergebnisse sind folgende: In Stuhlwasser, d. h. einer Aufschwemmung 
von Stuhl in physiologischer Kochsalzlösung oder Ringerlösung, entwickeln 
sich freie Larven, zwar nicht aus allen Eiern, aber doch regelmäßig in wieder- 
holten Versuchen, und bleiben einige Stunden am Leben. Das sind also Ver- 
suchsbedingungen, die grob den Verhältnissen im Rektum nachgebildet sind. 


Im Magensaft schlüpfen nach kurzer Zeit zahlreiche Larven aus den 
Eiern, bleiben eine Reihe von Stunden am Leben und zeigen nach dem Ab- 
sterben Merkmale der Verdauung; manche Larven sterben während des Aus- 
schlüpfens ab und werden angedaut. Manche Eier zeigen, ohne daß der Embryo 
die Eihülle durchbrochen hat, deutliche Erscheinungen der Verdauung. Der 
Gegensatz, der zwischen diesen Befunden und den erwähnten von Trumpp 
besteht, dürfte so zu erklären sein, daß Trumpp nach den ersten negativen 
Ergebnissen seine Versuche abgebrochen hat. 


In konzentriertem Pankreassaft zeigen die Eier dieselben Veränderungen 
wie teilweise im Magensaft: die Larven beginnen auszuschlüpfen, werden aber 
vor dem völligen Verlassen der Eihülle abgetötet und angedaut. Anders in ver- 
dünntem Pankreassaft: hier erscheinen fast ebenso viele freie Larven in der 
Flüssigkeit wie im Magensaft. 

Eigentümlich scheint der Einfluß der Galle auf die Oxyureneier zu sein: 
sie wirkt hemmend oder sogar abtötend. Weder in konzentrierter noch in ver- 
dünnter Galle zeigen die Eier irgendwelche Veränderungen. Verdünnte Galle, 
einem Pankreassaft von einer der Entwicklung günstigen Konzentration zu- 
gesetzt, verhindert gleichfalls jede Entwicklung der Eier. 


Auf die Verhältnisse des Parasitismus der Oxyuren im menschlichen Darm- 
kanal übertragen, wäre also das Ergebnis der Untersuchungen Goebels das 
folgende: Zwar ist das günstigste Medium für das Ausschlüpfen der Oxyuren- 
larven aus den Eiern der Magensaft und demnach ist die Wanderung durch den 
Magen der Entwicklung der Larven förderlich. Aber es spricht vieles dafür 
und nichts dagegen, daß im Darm abgelegte Eier sich an Ort und Stelle zu 
reifen Individuen entwickeln, sofern sie nicht der Einwirkung der unveränderten 
Galle ausgesetzt sind. Der unterste Dünndarm, das Zökum mit der Appendix 
und der Dickdarm sind Orte, an denen die Entwicklung dort abgesetzter Eier 
zu Larven und reifen Tieren durchaus im Bereich der Möglichkeit liegt. Die 
Autoinfektion ist kein unbedingtes Erfordernis für das Bestehenbleiben der 
Oxyurenansiedlung im Darm des Menschen. Der Auswanderung der reifen 
Weibchen in den Enddarm und zum Anus hinaus kommt die sehr wesentliche 
Rolle der Erhaltung der Art zu: sie schafft die günstigsten Bedingungen für die 
Übertragung auf andere Personen, indem durch das Kratzen die Finger mit 
Eiern beladen werden, die von da aus leicht in den Mund von anderen Menschen 
gelangen können. 
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Für die Erhaltung eines bestehenden Parasitismus in einem Menschen 
spielt die Autoinfektion sicher oft eine wesentliche, aber keine unerläßliche 
Rolle. 


Es ist Goebel nicht gelungen, auf künstlichen Nährböden der verschiedensten 
Art die jungen Larven zu weiterer Entwicklung zu bringen, vielleicht deshalb, 
weil die Oxyuren als echte Parasiten auf dem Organismus des Wirtes entnom- 
mene Nährstoffe angewiesen sind (s. oben). 

Der Beweis für die Möglichkeit einer Regeneration der Oxyuren wäre erbracht, wenn 
eine Infektion unter Umgehung des Magens gelänge. Kindern mit Hilfe der Duodenal- 
sonde Oxyureneier in den Dünndarm zu bringen, ist aus mehreren Gründen nicht angängig 
und für Affenversuche fehlt es an Material. Goebel hat in einem Selbstversuch sich reife 
Eier in das Rektum injiziert, ohne Erfolg; aber darin liegt kein Gegenbeweis gegen die 
Möglichkeit der Regeneration in ein und demselben Wirt; denn es können die Eier oder 
die jungen Larven, ehe sie in dem Schleim der Darmwand einen Halt fanden, mit dem 
Kot wieder hinausbefördert worden sein und vielleicht ist ein Aufwandern der jungen 
Brut aus dem Rektum in höhere Darmabschnitte überhaupt unmöglich. 

In der Aussprache zu dem Vortrag Goebels bekennt sich v. Pfaundler 
ebenfalls zu der Ansicht, daß die Oxyuren nicht nur durch Reinfektion in einem 
infizierten Darmkanal erhalten bleiben. Außer manchen chirurgischen Be- 
obachtungen, wie die angeführten von Still und von Whitelocke, sprechen 
noch andere Erfahrungen gegen die uneingeschränkte Gültigkeit der Leuckart- 
schen Lehre. So alle die Befunde, wo im Wurmfortsatz freie Oxyureneier ge- 
funden werden, wie sie z. B. von Rheindorf, Oppe, Sagredo, Hueck er- 
wähnt werden, und ebenso der Nachweis von größeren Mengen jugendlicher 
Larvenformen im Dickdarm, wie er z. B. Zinn, einem ausgesprochenen An- 
hänger (!) der Leuckartschen Lehre, gelungen ist. Daß sich aus Oxyuren- 
eiern außerhalb des Magens, sogar des Darmtraktus überhaupt, Larven ent- 
wickeln können, zeigt der merkwürdige Fall von Proskauer, der einen Knäuel 
von Oxyurenembryonen in der Nase eines 30jährigen Mannes fand, und von 
Michelson, der bei einem 13jährigen Jungen mit einem Ekzem der Genito- 
kruralfalte und ihrer Umgebung in der Oberhaut reichliche embryonierte Oxy- 
ureneier fand, von den eines nach der beigefügten Abbildung gerade im Aus- 
schlüpfen begriffen war. Beweisend aber für die Richtigkeit der Goebelschen 
Anschauung ist eine in allerletzter Zeit erschienene Mitteilung von Roden- 
waldt und Röckemann. Die Autoren fanden in lltägiger Beobachtung 
im Stuhl einer an Durchfällen erkrankten 21ljährigen Patientin in zahlloser 
Menge lebhaft bewegliche Wurmlarven, die mit aller Sicherheit als Oyxuren- 
larven festgestellt werden konnten. Reife Weibchen erschienen nur ganz spär- 
lich und erst nach Einleitung einer Wurmkur mit Santonin, Naphthalin usw. 
In kritischer Erörterung aller Möglichkeiten kommen die Autoren zu dem 
Schluß, daß eine Entwicklung der Larven aus den Eiern im Darm stattgefunden 
. haben muß, ohne orale Reinfektion, vielleicht unter dem Einfluß einer patho- 
logisch veränderten Schleimhaut. Und schließlich lassen sich eigentlich nur 
durch die Annahme der Eientwicklung ohne orale Reinfektion die Sektions- 
befunde von Rheindorf erklären, der bei Soldaten aller kriegführenden Staaten 
im Weltkrieg in 9—25°/, Oxyuren im Darm findet und davon in über 209) 
nur im Processus vermiformis!). 


1) Anm. bei der Korrektur: Siehe hiezu Heubner, Jahrb. f. Kinderheilk. 98, 1922. 1. 
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Diagnose. 


Einer Besprechung der Häufigkeit der Oxyuriasis muß notwendig eine 
Darstellung der Diagnose vorangehen, denn verwertbar für eine Statistik über 
das Vorkommen der Oxyuren sind nur solche Untersuchungen, die mit einer 
geeigneten Methodik gemacht worden sind. Es wird weiter unten zu erörtern 
sein, daß aus diesem Grund eine große Zahl statistischer Angaben wertlos ist. 
Unberücksichtigt bleiben sollen in diesem Zusammenhang die diagnostischen 
Hinweise, die subjektive Beschwerden des Oxyurenträgers und Krankheits- 
erscheinungen geben. Darauf wird in den Abschnitten über die subjektiven 
Beschwerden und über die durch die Oxyuren bedingten krankhaften Ver- 
änderungen einzugehen sein. 

Ohne weiteres ist die Diagnose gestellt, wenn Würmer in den Abgängen 
gefunden und identifiziert oder beim Herauskriechen aus dem Anus entdeckt 
worden sind. 

Im Stuhl finden sich die Parasiten nur gelegentlich und längst nicht bei 
allen Oxyurenträgern. Am ehesten erscheinen sie in größeren Mengen bei Durch- 
fällen und nach dem Einnehmen von Abführmitteln. Auch manche Nahrungs- 
mittel, die dadurch in den Ruf von Wurmmitteln gekommen sind, können 
größere Mengen von Oxyuren im Stuhl erscheinen lassen, so z. B. die Möhren. 
Will man den Stuhl auf Oxyuren untersuchen, so muß man es möglichst. un- 
mittelbar nach der Entleerung tun. Denn sonst verschwinden die Parasiten 
von der Oberfläche und bohren sich in das Innere des Kotes ein, wenn er nicht 
zu hart ist, so daß sie nur noch in den aufgeschwemmten Fäzes zu finden sind 
(Trumpp). 

Viel größere Sicherheit bietet ein großer Einlauf. Läßt man die durch 
ihn bewirkten Entleerungen in einem Glastopf einige Zeit ruhig stehen, so 
daß sie sedimentieren können, dann sieht man unten am Boden die spezifisch 
schweren Oxyuren deutlich erkennbar liegen und, solange die Entleerung noch 
warm ist, sich lebhaft bewegen. 

Ein Wurmmittel nur zu diagnostischen Zwecken zu verabreichen, ist un- 
statthaft; dazu sind, abgesehen vielleicht von einigen der modernsten Prä- 
parate, die Vermifuga zu differente Arzneimittel. Und es gibt andere, minde- 
stens ebenso zuverlässige Wege zur Diagnose. 

An allererster Stelle ist der Nachweis der Oxyureneier zu nennen, 
der, wenn er richtig versucht wird, selten Irrtümer aufkommen läßt. Aller- 
dings darf man die Oxyureneier nicht auf dieselbe Weise suchen, wie die Eier 
der übrigen Darmparasiten, denn sie gelangen nur ausnahmsweise in den Kot. 
Es ist also unzweckmäßig, die Abgänge entweder einfach zerdrückt zwischen 
Objektträger und Deckglas, oder nach einer der Wurmeieranreicherungs- 
methoden (Telemann, Quadflieg, Schröder und Jörgensen, Yaoita, 
Fülleborn usw.) zu mikroskopieren. Sondern man muß die Oxyureneier da 
aufsuchen, wo sie in Massen von den auswandernden Weibchen abgelegt werden, 
im untersten Rektum und am Anus. 

Zuerst auf diese Art der Untersuchung aufmerksam gemacht hat Heller 
1876; er entnimmt aus dem untersten Ende des Rektums Darmschleim mit 
Hilfe eines kleinen Spatels und mikroskopiert. Etwas verkessert hat die Methode 
Dahlberg, der statt des Spatels einen Gallensteinlöffel benutzt, mit dem er 
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kleine, der Darmwand anhaftende Kotreste und Schleim abschabt und in 
dünner Schicht mit Wasser auf dem Objektträger ausgestrichen mikroskopiert. 
An der Ibrahimschen Klinik wird seit langem mit dieser Methode jedes Kind 
über zwei Jahre untersucht, nur statt des Gallensteinlöffels ein Ohrlöffelchen 
benutzt !). Seit der Publikation von Ruotsalainen wird, wenigstens in der 
pädiatrischen Literatur, die Dahlbergsche Methode allgemein angewandt; bei 
Untersuchungen am Erwachsenen scheint sie sich noch wenig eingebürgert zu 
haben (Th. Schmidt). Sie leistet, wenigstens dort, wo es nur auf Oxyureneier 
ankommt, ebensoviel wie die Modifikationen von Cohnheim, Satro, Funk 
und G melin, die darauf ausgehen, etwas größere Kotmengen zur Untersuchung 
auf andere Parasiteneier neben dem Rektalschleim zu gewinnen. Der Cohn- 
heimsche Stuhlentnehmer ist eine starkwandige, etwa 20 cm lange Glasröhre 
mit olivenförmiger Verdickung an dem einen Ende, die ein seitliches Fenster 
besitzt; das andere Ende ist offen, damit es gegebenen Falles zum Ansatz eines 
Schlauches für Spülungen verwandt werden kann. Ähnlich, nur ohne Fenster, 
ist das Instrument von Gmelin ausgeführt. Funk bedient sich einer einfachen 
offenen Glasröhre, Satro eines massiven Glasstabs, dessen einzuführendes 
Ende von zwei übereinander liegenden glattrandigen Löchern durchbohrt ist. 


Eine Methode, auf serologischem Weg festzustellen, ob ein Mensch 
Oxyuren beherbergt, hat im Gedanken an die bekannten Komplementbindungs- 
reaktionen bei Echinokokkose und manchen Tänienerkrankungen in Gemein- 
schaft mit Husler Trumpp versucht. Er hat in der Tat im Serum eines Oxy- 
urenträgers mit einem ÖOxyurenextrakt in 0,85°/,iger NaCl-Lösung eine be- 
trächtliche Komplementbindung gesehen. Da die Reaktion für praktische 
Zwecke zu umständlich ist, hat er nach spezifischen Hautüberempfindlichkeits- 
reaktionen wie bei der Tuberkulose gesucht und gefunden, daß bei Oxyuren- 
trägern die Einreibung von Oxyurenpulver als Salbe in die Haut eine der Moro- 
schen Tuberkulinreaktion völlig gleichende Reaktion gibt. Der Nachprüfung 
und allgemeinen Anwendung dieser Art der Diagnostik steht bisher die Schwierig- 
keit der Oxyurensalbenherstellung hindernd im Wege: für 1 g Salbe sind min- ` 
destens 100 Oxyuren nötig. Bei der Einfachheit und Zuverlässigkeit des Nach- 
weises der Eier im Analschleim scheint mir auch kein Bedürfnis nach einer 
solchen Methode zu bestehen. 


Eine geringe Bedeutung für die Diagnose der Oxyuriasis hat die Unter- 
suchung des Blutbildes. Eine stärkere Eosinophilie spricht nur für eine 
Helminthiasis überhaupt; nur das Fehlen der Eosinophilie könnte das Vor- 
handensein von Oxyuren unwahrscheinlich machen, aber auch das keineswegs 
zuverlässig. Denn Cecil and Bulkley finden bei ihren Untersuchungen meist 
normale Eosinophilenwerte trotz nachgewiesener Oxyuriasis. Andere Autoren 
schen in der Regel eine Eosinophilie meist mäßigen Grades: Schloß 6—20°/,, 
v. Gottstein im Durchschnitt 7,2°/, bei den verschiedenen Helminthiasen 
von Kindern und dreimal Werte über 10°/, bei reiner Oxyuriasis. Nach Liß 
ist die Eosinophilie bei Oxyuriasis keine regelmäßige Erscheinung und nach 
unseren Erfahrungen muß sie zu den Ausnahmen gehören, denn sonst hätte, 


1) Es darf nicht vorher ein eingefettetes Thermometer in den After eingeführt worden 
sein, da sonst das Ausstreichen in Wasser unmöglich wird. Die Abstriche müssen also 
vor dem Messen und, damit Kotreste vorhanden sind, vor dem Baden gemacht werden. 


120 Fritz Goebel: 


da 1918 76,1°/, aller Jenaer Kinder Oxyurenträger waren, fast jedes Blutbild 
eine Eosinophilie zeigen müssen. In Wirklichkeit aber war eine wirkliche Eosino- 
philie bei uns nicht häufiger als den allgemeinen Erfahrungen entspricht und 
immer fanden wir eine andere Erklärung dafür, als eine Oxyuriasis. 


Häufigkeit des Vorkommens. 


Wie aus dem eben Gesagten hervorgeht, sind Angaben über die Häufigkeit 
des Vorkommens von Oxyuren beim Menschen nur dann verwertbar, wenn 
geeignete Methoden des Nachweises angewandt worden sind. Aus diesem 
Grund sind bis in die neueste Zeit hinein viele Statistiken wertlos, besonders 
solche über die Oxyuriasis beim Erwachsenen; unter den zahlreichen Ver- 
öffentlichungen über die Häufigkeit bzw. die Zunahme der Helminthen bei den 
Soldaten des Weltkriegs ist kaum eine, in der nicht die Oxyureneier auf dieselbe 
Art wie die Eier der übrigen Darmparasiten im Kot gesucht worden wären. 
Die Folge dieses falschen Vorgehens sind Zahlen bis herab zu 1°/, und tiefer, 
Zahlen, denen die täglichen Erfahrungen jeden Praktikers gründlich wider- 
sprechen. Auf solche Arbeiten einzugehen, erübrigt sich daher im Rahmen 
dieser Darstellung, die sich lediglich auf die Oxyuren beschränken muß. 


Die einzigen Wege, auf denen man zu brauchbaren und infolgedessen einiger- 
maßen gleichartigen Ergebnissen gelangt, sind 1. genaues Suchen nach Oxyuren 
bei Sektionen, und 2. der Nachweis von Eiern im Rektalschleim. 


Wurmstatistiken auf Grund von Sektionsbefunden stammen 
meist von älteren Autoren; von den frühesten, die offenbar an Genauigkeit 
zu wünschen übrig lassen, sehe ich ab. Müller (Erlangen) 1874 findet bei 
1755 Sektionen von Kindern und Erwachsenen beiderlei Geschlechts in 12,13°/, 
Oxyuren im Darm, Heller (Kiel) 1876 bei 611 Sektionen beider Geschlechter 
in jedem Lebensalter in 23,2°/,, Gribbohm (Kiel) 1877 bei 972 Sektionen 
derselben Altersstufen in 23,3°%/,, Zaeslein 1881 bei Sektionen von Personen 
jeden Lebensalters in der ganzen Schweiz in 20°%,, Sievers (Kiel) 1887 bei 
832 Sektionen von Kindern in 14,9°/,, Still (London) 1899 bei 200 Sektionen 
bei Kindern unter 12 Jahren in 19°/,, bei Kindern zwischen 2 und 12 Jahren 
in 32°/,. 

Nach der Weltstatistik von Stiles and Garrisson 1906 sind Oxyurenwirte 
im Alter von 1—3 Jahren 26,56°/,, im Alter von 3—5 Jahren 34,43°/,, im Alter 
von 5—10 Jahren 28,47°/,, und im Alter von 10—15 Jahren 16,67°/, aller 
Kinder. 


Im Weltkrieg hat Rheindorf bei Sektionen von Soldaten aller kriegfüh- 
renden Staaten in 9—20°/, Oxyuren gefunden, woraus er bezüglich der geo- 
graphischen Verbreitung der Oxyuriasis den Schluß zieht, daß sie ziemlich 
gleichmäßig über alle Kulturvölker verbreitet ist, ein Schluß, der durch die 
oben gebrachten Sektionsbefunde anderer Autoren und die unten anzuführenden 
Untersuchungen auf Oxyureneier am Lebenden bestätigt wird. 


Brauchbare Oxyurenstatistiken am Lebenden sind fast nur an 
kindlichem Material gemacht worden, soweit ich es überblicke, mit der einzigen 
Ausnahme von Gmelin 1919, der bei Erwachsenen (Soldaten) in 19°/, Oxyuren 
findet, bei einer Formation, einer Feldbäckerei sogar in 31°/,. 
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Die erste verwertbare Statistik am lebenden Kind stammt von Banik 
(München) 1886, der Schleim und Kotstückchen aus dem untersten Rektum 
untersuchte und von 315 Kindern bis zu 13 Jahren 95, d. h. 30,15°/, mit Oxyuren 
behaftet fand. Auf ganz ähnliche Werte kommt Ruotsalainen (Finnland) 
1911, der, als erster mit der Methode Dahlbergs, unter 300 Kindern bis zu 
15 Jahren 95 = 31,67°/, als Oxyurenträger feststellte. Zu fast derselben Zahl 
gelangt 1919 v. Gottberg in Bonn: von 200 Kindern haben 64 = 32°/, Oxyuren- 
eier im Rektalschleim. 

Ganz allgemein ist die Erfahrung gemacht worden, daß während des 
Krieges die Zahl der Helminthenträger an der Front und in der 
Etappe ebenso wie in der Heimat, unter den Kindern ebenso wie 
unter den Erwachsenen zugenommen hat. Vor allem bezüglich des 
Trichocephalus dispar und auch bezüglich der Ascaris lumbricoides ist diese 
Zunahme verschiedentlich statistisch nachgewiesen worden. Das gleiche gilt 
allgemein von der Oxyuris vermicularis, wie u. a. aus den Verhandlungen der 
Gesellschaft für Kinderheilkunde in Leipzig im September 1917 hervorgeht. 
Weihe und Brüning äußern sich im gleichen Sinne, Rahner schätzt die 
Zahl der Oxyurenträger in Mittelbaden in der Nachkriegszeit auf mindestens 
lj der Bevölkerung. Aber statistisch belegt ist diese Zunahme der Oxy- 
uriasis in der Kriegszeit, soviel ich sehe, nur einmal, am Material der 
Ibrahimschen Klinik in Jena, von Berndt. v. Gottbergs Zahlen aus dem 
Jahr 1919 sind, wie wir gesehen haben, nicht höher als die von Banik und 
Ruotsalainen aus der Vorkriegszeit. 

Berndt berichtet von 886 Oxyurenträgern unter 1165 Kindern vom 2. bis 
zum 14. Lebensjahre, das sind also für das Jahr 1918 76,1°/, Oxyurenträger 
unter den Jenaer Kindern, wahrhaftig eine ganz gewaltige Zunahme gegen 
einen wahrscheinlichen Durchschnitt von etwa 30°’, vor dem Kriege. 

Daß die Zunahme der Oxyuriasis tatsächlich auf die Verhältnisse der Kriegs- 
bzw. Nachkriegszeit zurückgeführt werden muß, geht aus der starken Ab- 
nahme der Oxyurenträger aus demselben Jenaer Material im Jahr 
1921 hervor: unter 1000 Kindern vom 3.— 14. Jahr finde ich 1921 446 Oxyuren- 
träger = 44,6°/,, gegen 76,1°/, im Jahre 1918. An dieser Abnahme hat sicher 
zum Teil ein Verdienst die bei vielen der Kinder vorgenomniene Behandlung, 
aber doch nur zum kleinen Teil. Denn einmal handelt es sich um rein poliklini- 
sches Material, bei dem die Gefahr der Reinfektion durch unbehandelte Ge- 
schwister, Eltern, Hausgenossen, Schulkameraden und Spielgefährten groß ist, 
und zum andern ist zu berücksichtigen, daß unter dem Material von 1921 drei 
Jahrgänge sind, die 1918 nicht geboren oder Säuglinge waren, und daß drei 
Jahrgänge des Jahres 1918 im Jahr 1921 über 14 Jahre alt waren, also nicht 
mehr im Ambulatorium der Kinderklinik behandelt wurden. 

Welches sind nun die Gründe für die außerordentliche Zunahme 
der Oxyuriasis und der Helminthiasis überhaupt während des 
Krieges und in der Nachkriegszeit? In Betracht kommen Faktoren 
der Hygiene, der allgemeinen Lebensbedingungen und der Ernährung. Be- 
trachten wir zunächst die Verhältnisse beim Erwachsenen, d. h. beim Soldaten, 
denn über die Zivilbevölkerung liegen aus begreiflichen Gründen weniger Daten 
vor. Die Zahl der Wurmträger unter den Soldaten ist größer als unter der 
Zivilbevölkerung, besonders deutlich, wenn die Soldaten Feldzugsteilnehmer 
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sind oder waren (Berndt). Also das Frontleben als solches begünstigt die 
Wurminfektion. Anderer Ansicht sind allerdings Telemann und Doel, Cohn- 
reich und Davidsohn. Das Frontleben unterscheidet sich vom Gesichts- 
punkt der allgemeinen Hygiene aus vor allem in zwei Punkten von den Ver- 
hältnissen des Friedens: 1. ist die Reinlichkeitspflege stark herabgesetzt oder 
aufgehoben, und 2. leben die Truppen im Stellungskrieg so dicht zusammen- 
gedrängt, wie nirgendwo unter anderen Verhältnissen, es sei denn in Anstalten, 
die — besonders die Irrenanstalten mit vielen unsauberen Insassen — von 
jeher als Brutstätten der Helminthiasis berüchtigt sind. Die Ernährung im 
Felde war, wenigstens bis in die letzten Kriegsjahre hinein, der Friedenskost 
ähnlicher als die Verpflegung in der Heimat. Also ist für die Soldaten die sehr 
einleuchtende Ursache der gesteigerten Helminthiasis zu erblicken in der Ver- 
einigung von Unmöglichkeit der Reinhaltung mit dichtem Aufeinanderwohnen. 
Der Infektion mit Wurmeiern ist damit Tür und Tor geöffnet. Die Veränderung 
der Ernährungsweise spielt die geringere Rolle. 

Was für die Helminthiasis im allgemeinen gilt, darf auf die Oxyuriasis im 
besonderen übertragen werden. Denn der Infektionsmodus ist für alle Wurm- 
arten, die keines Zwischenwirts bedürfen, derselbe. Demnach ist der Haupt- 
grund für die Zunahme der Oxyuriasis auch in der Zivilbevölkerung und unter 
den Kindern zu suchen in der durch Seifenmangel und verminderte Aufsicht 
herabgesetzten Reinlichkeit und in dem engeren Aufeinanderwohnen infolge 
der Wohnungsknappheit. Derselben Ansicht ist Peiper, während Rictschel, 
Schloßmann und Brüning daneben der kohlehydrat- und zellulosereichen 
Kriegskost Bedeutung beimessen, ein Faktor, auf den Weihe ein besonders 
großes Gewicht legt. 


Oxyuriasis und Lebensalter. 


Entsprechend ihrer großen Verbreitung befällt die Oxyuriasis die Mehrzahl 
der Menschen, sobald sie der Infektion ausgesetzt werden. Unter günstigen 
sozialen Verhältnissen im ganzen wohl etwas seltener und später als im prole- 
tarischen Milieu, und manche Personen sind vielleicht in stärkerem oder ge- 
ringerem Maße immun (Trumpp). 

Der Befund von Oxyuren wie von Helminthen überhaupt beim Säugling 
gehört zu den großen Seltenheiten, ist aber wiederholt mitgeteilt worden. Schon 
Heller hat Oxyuren in der Appendix eines fünf Wochen alten Knaben gesehen 
und im folgenden Jahr berichtet Gribbohm über Oxyurenbefunde bei Säug- 
lingen im Alter von 5 Wochen, 5 und 9 Monaten. In der Statistik von Sievers 
sind die jüngsten Oxyurenträger 2, 10 und 11 Monate alt, und Railliet hat 
Oxyuren bei Säuglingen im Alter von 5, 6 und 9 Monaten beobachtet. Der 
jüngere der beiden Säuglinge mit Oxyuren in der Arbeit von Ruotsalainen 
ist 9 Monate alt; nach Rheindorf sind 5°), aller Säuglinge Oxyurenträger. 
Neuerdings hat M. Neumann die Zahl der mit Oxyuren behafteten Kinder 
des ersten Lebensjahres um 3 vermehrt im Alter von 3, 11 und 12 Monaten. 

Schon im 2. bis 3. Lebensjahr steigt die Zahl der Oxyurenträger schnell 
an auf 16,3°/, (Ruotsalainen) bis 26,56°/, (Banik). In der Berndtschen 
Statistik sind sogar schon 71,7°/, der Kinder im zweiten Lebensjahr Oxyuren- 
träger. Der Höhepunkt mit 50°, (Ruotsalainen), 52,78°/, (Banik) wird 
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mit 9—15 Jahren erreicht, nach der Berndtschen Statistik 78.3%,. Dann 
sinkt bis zu den 20er Jahren die Oxyurenfrequenz ab auf rund 20°, (Rhein- 
dorf, Gmelin). 

Der Grund für die Seltenheit der Oxyuriasis im ersten Lebensjahr liegt 
sicher in der geringen Infektionsgelegenheit. Daneben mag von Bedeutung 
sein die ausschließliche oder vorwiegende Milchkost, die vielleicht für die Ent- 
wicklung der Larven im Darm ein ungünstiges Milieu abgibt. 

Bezüglich des Unterschiedes in der Verbreitung der Helminthiasis 
zwischen der Stadt- undLandbevölkerung gibt es Angaben über Aska- 
ridenwirte bei Langer, Lechler und Neumann; übereinstimmend wird eine 
viel größere Häufigkeit der Askariden unter der Landbevölkerung angegeben. 
Für Oxyurenträger finde ich nur eine solche Gegenüberstellung bei v. Gott- 
berg, nach der umgekehrt die Oxyuren bei Stadtkindern häufiger sind als bei 
Landkindern. Das mag ein örtlicher Zufall sein oder zusammenhängen mit 
den oben besprochenen besonderen Verhältnissen der Nachkriegszeit. 


Oxyuris vermicularis und andere Darmparasiten. 


Ältere Autoren glaubten, daß ein gleichzeitiges Vorkommen mehrerer Darm- 
schmarotzer nebeneinander, wenigstens von manchen Formen, nicht vorkommen 
könne. Schon Heller macht darauf aufmerksam, daß die Oxyuris vermicu- 
laris jedenfalls von Askariden, Trichozephalen und Tänien in ihrem Parasitismus 
nicht beeinträchtigt wird und seitdem ist oft das gleichzeitige Vorkommen 
dieser verschiedenen Parasiten gefunden worden. 


Symptomatologie. 


Das Symptom, dessen Vorhandensein eine Oxyuriasis für sich allein nahezu 
beweist, ist das nächtliche Jucken, Kribbeln und Kitzeln am After, für das 
es bei häufigem und regelmäßigen Auftreten eine andere Ursache als eine Oxy- 
uriasis nicht gibt. Einige Zeit nach dem Schlafengehen setzt es ein, wird dann 
von manchen Oxyurenträgern ohne oder mit mäßigem Kratzen überwunden 
und vergessen, während es für andere zur Quelle mannigfacher anderer Er- 
scheinungen und Beschwerden wird. Es sind die Neuropathen der verschiedenen 
Grade, die auf die Sensationen in der Analgegend stärker reagieren. als Men- 
schen mit robusten Nervensystem (Brüning). Bei den neuropathischen 
Öxyurenwirten kommt es zu Schlafstörungen und Schlaflosigkeit, 
damit zu schlechtem Aussehen, erhöhter Reiz- und Ermüdbarkeit, unter Um- 
ständen sogar zu psychischen Veränderungen leichten Grades. Daß Psychosen 
nicht durch eine noch so starke Oxyuriasis bedingt sein können, ist längst be- 
kannt; Vix hat noch an solche Zusammenhänge geglaubt. Auch epileptiforme 
Krämpfe dürften mit Oxyuriasis nichts zu tun haben, trotz mancher solcher 
Hinweise, z. B. von Hartmann und Railliet. Es dürfte sich in solchen Fällen 
um ein zufälliges Zusammentreffen gehandelt haben. Nicht für Oxyuriasis 
oder andere Wurmkrankheiten symptomatisch, sondern oft gleichfalls Begleit- 
erscheinungen der Neuropathie sind die vielberufenen ‚‚dunkeln Ringe um die 
Augen‘ und mancherlei Störungen und Sensationen im Bereich des Verdauungs- 
kanals. Denkbar ist dagegen bei den kekannten Beziehungen zwischen 
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Sexualsphäre und Nase, daß bisweilen das Kitzeln und das Bohren in der 
Nase mit der Oxyuriasis in Zusammenhang steht. 

Inwieweit periodische Leibschmerzen der Kinder, Nabelkrisen und 
dergleichen, mit Oxyuren zusammenhängen, wird unten zu besprechen sein. 
Nach Rheindorf handelt es sich dabei in der Regel um Veränderungen in der 
Appendix durch Oxyuren; daß die Parasiten starke Leibschmerzen hervor- 
rufen können, dürfte feststehen (z. B. Aschoff, Hueck, Sprengel), und 
daß anderseits diese Zustände nach einer Appendektomie aufhören können 
(oder aufzuhören pflegen), betont in jüngster Zeit wieder Küm mell. 


Dagegen kann die Oxyuriasis, was besonders die älteren Autoren betonen, 
bei disponierten Individuen gelegentlich zur Ursache der Masturbation, 
besonders bei Mädchen, werden. Denn die das Rektum verlassenden Weibchen 
gelangen in die Vulva (Oxyureneier im Harnsediment von Mädchen sind ein 
alltäglicher Befund), rufen dort denselben Juckreiz hervor wie am After 
und tühren zur Gewohnheit des Kratzens und damit zur Onanie (Brandes). 
Auch beim Mann bzw. Knaben soll dergleichen gelegentlich vorkommen; be- 
sonders gehäufte Erektionen werden auf Reizwirkung von Oxyuren zurück- 
geführt (Heller). Oxyuren unter dem Präputium sind noch nicht gefunden 
worden. 

Ein enger Zusammenhang ist von jeher zwischen Oxyuriasis und Enu- 
resis vermutet worden, in letzter Zeit z. B. noch von Brüning. Jacquemin 
(zit. nach Seifert) stellt sich den Hergang so vor: durch den abendlichen Juck- 
reiz werden die Sphinkteren der Blase und des Rektums reflektorisch stunden- 
lang übermäßig kontrahiert und überanstrengt. Im Schlaf gibt dann der über- 
müdete Muskel nach. So anfechtbar diese Erklärung ist, so können auch wir 
uns des Eindruckes gewisser Beziehungen zwischen Oxyuriasis und Enuresis 
nicht erwehren, und die Zunahme der beiden krankhaften Zustände im Krieg 
gibt wohl Hinweise nach dieser Richtung, unbeschadet die bekannten sonstigen 
Faktoren für die Zunahme der Bettnässer. 


Das häufige Kratzen führt zu Ekzemen am Anus und zu katarrhali- 
schen Veränderungen im untersten Rektum mit Hyperämie der 
Schleimhaut und Ekchymosen (Heller); die Veränderungen im Mastdarm 
können vielleicht auch durch die Oxyuren allein hervorgerufen werden. Einen 
besonders schweren Fall dieser Art beschreibt Ziegler mit allgemeinem, vom 
After ausgehendem Ekzem, zahlreichen Furunkeln, schwerer Vulvitis und 
schwerer hämorrhagischer Zystitis. Der Afterring ist infolge der Abwehrmani- 
pulationen bis zur Schlußunfähigkeit maximal erweitert, Vulva und Vagina 
sind entzündlich geschwollen. 


Daß solche Ekzeme auch weiter greifen können, bis aufs Skrotum (Schil- 
ling) und bis in die Genitokruralfalten (Michelson), ist selbstverständlich. 


Aber die Veränderungen in der Aftergegend sind bisweilen tiefergehend: 
Trendelenburg führt Anus- und sogar Mastdarmfisteln auf die durch 
die Oxyuren bedingte Schleimhautreizung zurück, Ungar erklärt das Zustande- 
kommen eines Mastdarmvorfalls als Folge eines durch die Oxyuren erzeugten 
Tenesmus bzw. einer durch die Parasiten entstandenen Proktitis. Auch zwischen 
Hämorrhoiden und Oxyuriasis sind Zusammenhänge vermutet worden 
(Seifert). 
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Weitergehende Ekzeme, die teils unmittelbar durch die Oxyuren be- 
dingt sind, teils mittelbar durch das Kratzen, werden gelegentlich als Oxy- 
uriasis cutanea (Majochi) bezeichnet. Eine Übersicht über solche Be- 
obachtungen, die nur der Vollständigkeit halber erwähnt seien, findet sich 
bei Seifert. 

Von anderen mit der Oxyuriasis seitens der Autoren in Zusammenhang 
gebrachten Hauterscheinungen sei angeführt eine Urtikaria, die nach Kos- 
lowsky auftreten soll, kurze Zeit, ehe die Würmer nachweisbar werden. An 
dieser Stelle sei auch erwähnt die Beobachtung von Schütz über die starke 
Zunahme von Oxyuriasis und Strophulus seit dem Krieg, über das häufige 
Zusammentreffen der beiden Affektionen und über einen günstigen Einfluß 
der Oxyurenbehandlung auf den Strophulus. 

Schütz schließt aus alledem auf eine starke Abhängigkeit des Strophulus 
von der Anwesenheit von Oxyuren, ein Schluß, der sich indessen lediglich auf 
Eindrücke stützt und der tatsächlichen Unterlagen entbehrt, so daß man ihm 
nicht beipflichten kann. 

Sogar zwischen Phlyktänen und Oxyuriasis ist ein Zusammenhang 
konstruiert worden (Andrade). Bei elenden, infolge von Wurmkrankheiten, 
besonders Oxyuren herabgekommenen Kindern mit negativer Tuberkulinreak- 
tion seien Phlyktänen nicht selten und heilten nach Wurmkuren. Mit der 
Körpersubstanz von -Oxyuren könne man typische Phlyktänen beim Hunde 
erzeugen. 

Ein Einwandern von Oxyurenweibchen in die weiblichen Geni- 
talien ist nach dem oben Gesagten nicht sehr merkwürdig. In der Tat sind 
solche Befunde nicht ganz selten mitgeteilt worden. Vix sah Oxyureneier im 
Uterussekret, Heller ein Weibchen im Scheidengewölbe, Westphalen (nach 
einer mündlichen Mitteilung an Heller) ein ebensolches durch das Spekulum 
im Muttermunde. Vallez bemerkte eine Oxyuris in der Vagina, Spitzer 
spülte aus der Scheide ein ganzes Bündel Oxyuren heraus, Klee fand neben 
einem beginnenden Plattenepitheliom der Portio ebenfalls im Portiogewebe 
eine weibliche Oxyuris mit zahlreichen Eiern, umgeben von einem Mantel 
nekrotischen Gewebes inmitten eines umfangreichen Entzündungsherdes. 

Im Zervikalkanal einer Frau wies Simons Oxyuren nach und Marro stieß 
in einer Eileiterzyste auf Oxyureneier, die von einem dorthin eingewanderten 
Weibchen abgelegt sein mußten. Strassen fand in der Tube eine tote Oxyuris 
und schließlich beobachtete Tschamer zwei lebende Oxyuren in der aufge- 
schnittenen rechten Tube einer Frau. Damit ist wahrscheinlich gemacht, daß 
die von Chiari, Schneider, Strada, Kolb im Beckenperitoneum eingekapselt 
gefundenen Oxyuren gleichfalls durch die Tuben, nicht etwa durch die Darm- 
wand hindurch, in die freie Bauchhöhle gelangt sind. 

Eine Kuriosität ersten Ranges ist das Auftreten von Oxyuren in Mund 
und Nase. Bei älteren Mitteilungen dieser Art vermutet Heller eine Ver- 
wechslung mit Fliegenlarven, indessen sind Oxyuren im Mund einwandfrei 
nachgewiesen mehrere Monate hindurch allabendlich erscheinend bei einem 
lOjährigen Mädchen durch Seligsohn und eine ähnliche Beobachtung machte 
Pomper. 

Oxyuren in der Nase sind fünfmal festgestellt worden; einmal ein einzelnes 
Exemplar von Rheins, wiederholt mehrere Exemplare von Zarniko, Chiari 
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und Hartmann. In dem schon oben erwähnten Fall von Proskauer wurde 
nur einmal ein Knäuel von Oxyurenlarven in der Nase gefunden. Hier und 
in der Pomperschen Beobachtung haben sich die Würmer wahrscheinlich 
im Nasenrachenraum aus irgendwie dorthin gelangten Eiern (durch Bohren 
mit dem Finger in der Nase?) entwickelt. In den anderen Fällen scheinen 
sie vom Darm aus durch den Ösophagus hochgewandert zu sein. Jedenfalls 
beanspruchen diese Raritäten kaum ein größeres klinisches oder zoologisches 
Interesse. 


Pathologisch-anatomische Veränderung des Darmkanals 
durch Oxyuren. 


Von leichteren katarrhalischen Veränderungen der Rektumschleim- 
haut durch Oxyuren ist oben die Rede gewesen. Daß die Parasiten im Dick- 
darm recht erhebliche Veränderungen machen können, zeigt die Beobachtung 
einer „Colitis ulcerosa ex Oxyure“ von Laewen und Reinhardt: Im 
Kolon eines 75jährigen Mannes werden Tausende von Oxyuren gefunden, zum 
Teil in die Darmwand eingebohrt und in stecknadelkopf- bis überlinsengroßen 
Geschwüren mit unterminierten Rändern und ganz oder fast reaktionsloser 
Umgebung des Geschwürsgrundes liegend. | 

Die Oxyuren können ebenso wie die Trichozephalen in die Darm- 
schleimhaut eindringen und in die tieferen Schichten der Darm- 
wand einwandern. Die erste Beobachtung dieser Art stammt von Ruffer: 
Im Rektum eines 35jährigen, an einer Leberzirrhose gestorbenen ägyptischen 
Arbeiters fanden sich zahlreiche stecknadelkopf- bis walnußgroße, von normaler 
Schleimhaut bedeckte Tumoren im Bereich der Submukosa; mikroskopisch 
stellten sich die Knoten als von Bindegewebe umgebene Kalkherde heraus, 
die in ihrem Innern massenhafte Oxyureneier bargen. Würmer waren nicht 
vorhanden. Eine andere Deutung als die von Ruffer, daß Oxyurenweibchen 
die Mukosa durchbohrt und darunter ihre Eier abgelegt haben müssen, ist 
nicht möglich; die Läsion der Schleimhaut ist nachträglich nicht mehr nach- 
weisbar gewesen. 

Einige Jahre später teilte Wagner ähnliche Beobachtungen, zuerst an einem, 
dann an weiteren zehn Fällen, zumeist Kindern zwischen 3 und 10 Jahren, 
mit: In den Peyerschen Platten des unteren Ileums zeigten sich bis zu 20 
kleinste, bis stecknadelkopfgroße, halbkugelig vorspringende, grauweißliche 
Knötchen, die so wenig festhafteten, daß die am stärksten vorspringenden 
von einem leicht auffließenden Woasserstrahl aus dem Gewebe gerissen und 
fortgespült wurden. (Dieses leichte Abstoßen der Knoten soll die Ursache 
für die Seltenheit solcher Befunde jenseits des frühreen Kindesalters sein.) Die 
Tumoren waren stark verkalkt; im Innern zeigten sich regelmäßig deut- 
lich erkennbare Teile von Oxyuren. Verletzungen der Schleimhaut 
waren nie zu erkennen; die Knoten lagen nie tiefer als die Submukosa. Ob die 
Parasiten seinerzeit eine gesunde oder eine geschädigte Schleimhaut durch- 
drungen haben, läßt sich nicht sagen; Wagner hat aber einmal ein zu ?/; bis ®/, 
seiner Länge in die makroskopisch intakte Schleimhaut der Appendix ein- 
gebohrtes Oxyurenweibchen lebend gefunden. Ganz die entsprechende Be- 
obachtung wie Wagner hat Edens bei einem 7jährigen Knaben gemacht. 
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Hippiusund Lewinsohn sahen in einer teilweise ulzerierten Appendix Oxyuren, 
die sich bis zur Muscularis externa nahe unter die Serosa durchgebohrt hatten. 
Oxyuren in der Wand des Wurmfortsatzes sind seitdem öfter gefunden worden, 
z. B. von Unterberger aus Askanazys Institut, Ceciland Bulkley, Aschoff 
und Hueck. Rheindorf bildet mehrere derartige Präparate ab; er hat einmal 
auch den Weg gesehen, auf dem die Oxyuris in die tieferen Schichten der Appen- 
dixwand vorgedrungen ist: anscheinend in dem Bindegewebe längs den Ge- 
fä Ben. 


Umstritten ist die Frage, ob Oxyuren die Darmwand völlig durch- 
wandern können. Zwei Autoren glauben dafür beweisende Beobachtungen 
gemacht zu haben: ganz neuerdings Weigmann, der einen periproktitischen 
Abszeß bei einem sechsjährigen Knaben erfüllt von Oxyuren gefunden hat, 
ohne irgendeine Verbindung mit dem Rektum, und früher Froelich (referiert 
von Vuillemin), der gleichfalls in einem vom Anus 3 cm entfernten Abszeß 
in der Analfalte massenhafte Oxyuren gesehen hat. Auch hier war keine Ver- 
bindung mit dem Rektum nachweisbar; die Rektumschleimhaut zeigte nur 
kleine Ulzerationen von 1—2 mm Tiefe und war durch eine 2 cm dicke Gewebs- 
schicht von der Abszeßhöhle geschieden. Wenn auch in beiden Fällen der 
von Oxyuren erfüllte Abszeß scheinbar keine Verbindung mit dem Rektum 
oder der Haut der Analgegend besaß, neige ich dennoch zu der Annahme eines 
feinen übersehenen Fistelgangs; denn warum sollten gerade an dieser einen 
Stelle des Darmkanals massenhafte Würmer die gesunde Darmwand durch- 
bohrt haben und wie sollten sie alle an die gleiche Stelle gelangt sein? Rhein- 
dorf neigt gleichfalls zu der Ansicht hin, daß die Oxyuren eine intakte Darm- 
wand — in seinen Fällen der Appendix — durchwandern können; er glaubt 
einmal einen aktiven Durchbruch des Peritoneums gefunden zu haben und 
in vier Fällen Wandzerstörungen bis in und unter die Muskulatur. 


Oxyuren und Appendizitis. 


Abgesehen von einigen Hinweisen aus früherer Zeit (Literatur siehe in der 
Monographie von Rheindorf) hat zuerst Still 1899, der bei 200 Sektionen 
von Kindern in 121/,%/, Oxyuren in der Appendix fand, katarrhalische Ver- 
änderungen an der Schleimhaut des Wurmfortsatzes auf Oxyuren zurückgeführt. 
Er hat auch zweimal das klinische Bild einer Appendixerkrankung durch Oxy- 
uren erlebt; der erste Patient hatte bei seinem an Perikarditis erfolgten Tod 
im distalen Ende der Appendix 111 Oxyuren, der zweite wurde durch eine 
Wurmkur von seinen Beschwerden befreit. 


Viel zitiert wird der Vortrag von Metschnikoff 1901, der an der Hand 
eines kleinen Materials das klinische Bild der Appendizitis durch Darmpara- 
siten — er spricht nur von Askariden und Trichozephalen — ausgelöst findet. 
Im gleichen Sinn äußern sich Moty und Morkowitin (zit. nach Schiller). 
Als erster in Deutschland führt Schiller 1902 in zwei Fällen eine chronische 
Appendizitis auf Oxyuren zurück und Ram mstedt beschreibt die Beobachtung 
einer akuten Appendizitis mit normalem Wurmfortsatz, der aber zwei Knäuel 
von Oxyuren in einem Lumen enthält. Aus dem folgenden Jahr 1903 stammt 
die Angabe von Oppe, daß von 60 resezierten Appendizes 5 = 8°/, Oxyuren 
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enthalten und ein Zusammenhang dieser Befunde mit der vorhandenen chroni- 
schen Appendizitis möglich sei und die Statistik von Höpfl mit 27°), oxyuren- 
haltigen Wurmfortsätzen bei chronischer und 0°/, bei akuter Appendizitis aus 
einem Material von zusammen 114 Operationsfällen meist im Alter von 6 bis 
15 Jahren. Gleichzeitig lehnt Heller auf Grund seiner 30jährigen Beobach- 
tungen jede pathologisch-anatomische Veränderung der Appendix durch Oxy- 
uren ab, während Sprengel 1906 behaupten zu dürfen glaubt, daß durch 
Oxyuren anatomisch das Bild einer Appendicitis simplex leichten Grades mit 
klinisch erheblichen Erscheinungen und bohrenden Schmerzen ausgelöst werden 
kann. Hippius und Lewinsohn fassen trotz des Eintritts von Infektions- 
erregern in das Gewebe ihre oben erwähnte Beobachtung nicht als Appendizitis 
im eigentlichen Sinne auf und Unterberger findet trotz des Eindringens 
der Oxyuren in die Appendixwand keine Zeichen von Entzündung, so daß er 
mindestens im allgemeinen die Oxyuren nicht für die Entstehung der Appendi- 
zitis verantwortlich machen möchte, wenn er auch die Möglichkeit der Ein- 
schleppung pathogener Mikroorganismen durch die sich einbohrenden Parasiten 
mit folgenden Eiterungen nicht ablehnen kann. 

In der 1908 erschienenen Ausgabe des Handbuchs der tierischen Parasiten 
des Menschen von Braun und Seifert zieht Seifert aus einer Zusammen- 
stellung der Literatur und einer Rundfrage bei den Würzburger Chirurgen 
über etwa 2000 Appendektomien den Schluß, daß Entozoen höchstens in ver- 
einzelten Fällen bei der Entstehung der Appendizitis eine Rolle spielen und 
daß ein endgültiges Urteil über diese Frage noch nicht abgegeben werden kann. 
In der Neuauflage des Handbuches von 1920 berührt Seifert trotz der mittler- 
weilen entstandenen lebhaften Erörterung dieser Frage das Problem der Appendi- 
zitis mit keinem Wort. 

Dem Standpunkt Seiferts von 1908 schließt sich an Martens (zit. nach 
Zinn), und der Auffassung Sprengels folgt Zinn 1910. In der ersten Auf- 
lage der Aschoffschen Monographie über die Wurmfortsatzentzündung von 
1908 ist von den Trichozephalen als möglicher Ursache der Appendizitis nur 
kurz und ablehnend, von den Oxyuren überhaupt nicht die Rede. 

Dagegen erhebt Fries einen geringen histologischen Befund an der Schleim- 
haut einer von 4 Oxyuren, von denen eine sich bis fast zur Submukosa ein- 
gebohrt hatte, besiedelten Appendix: an der Stelle, wo die Würmer lagen, 
erscheinen Mukosa und Submukosa verdünnt und die Submukosa ist in geringem 
Grade infiltriert; die ganze übrige Schleimhaut ist normal. Über ähnliche 
Veränderungen berichten Gottstein und Coenen. Fest überzeugt von der 
ätiologischen Bedeutung der Appendizitis für die Entstehung der Appendizitis 
sind die Engländer Lediard 1910 und Macdonald 1912. 

Auch in der französischen Literatur wird die Beziehung von Oxyuris zur 
Appendizitis mannigfach erörtert (Literatur zusammengestellt bei Romain). 
Guiart 1910 findet Oxyuren in 32,5%/,, Railliet 1911 sogar in 48°/, aller operativ 
entfernten Appendizes. Die Entzündung des Wurnifortsatzes entsteht nach 
Guiart dadurch, daß die sich in die Schleimhaut einbohrende Oxyuris die 
Bahn für sekundäre Infektion freimacht, eine Auffassung, die in histologischen 
Untersuchungen von Romanovitch, Weinberg, Menetrier, Galli-Valerio 
und Brumpt et Lecène bestätigt wird. Garin bringt 1910 zum Teil aus der 
Literatur 34 Fälle von Appendizitis durch Oxyuren und zusammen mit Chalier 


Die Oxyuriasis. 129 


1913 den Befund eines oberflächlichen Wandabszesses, entstanden durch die 
Einbohrung einer Oxyuris, die, selber unschädlich, den Bakterien des Appendix- 
inhalts den Weg zur Infektion freimachte. 

Auf denselben Standpunkt stellen sich die Amerikaner Ceciland Kenneth 
Bulkley: die Oxyuren erzeugen Schleimhautwunden, durch die sie in die 
tieferen Schichten, besonders in die Lymphfollikel eindringen. Solange keine 
bakterielle Infektion eingetreten ist, fehlt bei den Oxyurenläsionen jede ent- 
zündliche Reaktion, die aber mit geschehener Infektion einsetzt. Daher können 
mittelbar. die Parasiten — Oxyuren wie Trichozephalen — der Anlaß einer 
Appendizitis werden. Ganz im gleichen Sinn äußert sich auch der Schwede 
Bäärnhiälm 1913. 

In einer Reihe von Publikationen weist seit dem Jahre 1912 Rheindorf 
auf die Bedeutung der Oxyuren für die Entstehung der Appendizitis hin und 
kommt zu dem Ergebnis, daß die ganz überwiegende Zahl der eitrigen Ent- 
zündungen des Wurmfortsatzes durch sekundäre Infektion primär durch Oxyuren 
verursachter Epithel- und Schleimhautdefekte entstehe. Einen Primärinfekt 
im Sinne von Aschoffgebeesnicht. Bei voller Anerkennung des lebensrettenden 
Erfolges einer chirurgischen Therapie bei der ausgebrochenen Appendizitis 
ist dennoch der Kampf gegen die Wurmfortsatzentzündung als Volkskrankheit 
nicht mit chirurgischen, sondern mit internen Mitteln zu führen: wenn es ge- 
lingt, die Oxyuren und in zweiter und dritter Linie auch die Trichozephalen 
und Askariden aus dem Darmkanal zu vertreiben, dann sind die Vorbedingungen 
für die Entstehung der Appendizitis beseitigt. Das Wesentliche in der Appendi- 
zitisbekämpfung ist also die Prophylaxe, d. h. die Ausrottung der Darmparasiten. 

Zuerst an einem Kindermaterial in 47,6°/,, dann auch bei Erwachsenen in 
32°/, aller wegen appendizitischer Erscheinungen exstirpierten Wurmfortsätze 
findet Rheindorf Oxyuren in der Appendix. In diesen und auch in anderen 
Wurmfortsätzen, in denen augenblicklich keine Parasiten nachweisbar sind, 
zeigen sich folgende Veränderungen, die Rheindorf an Hand von zahlreichen 
Abbildungen als unzweifelhaft durch Oxyuren bedingt ansprechen möchte: 
größere und kleinere Schleimhautdefekte und Epithellücken, vorwiegend über 
den Lymphfollikeln, die als Spaltbildungen tief in die Wand des Processus 
vermiformis und bis in die Lymphknötchen hinein reichen können. Diese 
Spaltbildungen, die von den Buchten der Schleimhaut — dem Sitz des Aschoff- 
schen Primärinfekts — aber auch von den Faltenhöhen ihren Ausgang nehmen 
können, sind zum Teil unregelmäßig begrenzt, zum Teil aber auch, bei längerem 
Bestehen und Verweilen der Parasiten in ihnen, ganz glattwandig, so daß man 
auf den ersten Blick den Eindruck gewinnen kann, als ob die Würmer in Lymph- 
gefäßen liegen. Die Epithelzerstörung geschieht teils durch mechanische, teils 
durch chemisch-toxische, an einer ausgesprochenen Karyolyse erkennbare 
Einflüsse. Eigentümlich ist es, daß die Oxyurendefekte oft gänzlich reaktionslos 
aussehen; aber in manchen Präparaten zeigen sich deutliche, von dem Ober- 
flächenepithel ausgehende Regenerationserscheinungen und Leukozytenansamm- 
lungen mit seröser Exsudation, die eine Entstehung der Defekte intra vitam 
beweisen. Nicht selten sind die Zeichen der Entzündung von der Leukozyten- 
infiltration bis zur Abszeßbildung zu erkennen, als Ausdruck dafür, daß es 
zu einer sekundären Infektion der Oxyurendefekte gekommen ist. Je nach 
der Virulenz der Erreger bzw. der Immunität des Individuums kommt es dabei 
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nur zu leichten katarrhalischen Veränderungen, der ‚Appendicitis catarrhalis 
superficialis“, oder zu schweren ulzerösen abszedierenden, gangränösen und 
perforierenden Prozessen. Bei wiederholten entzündlichen Vorgängen durch 
Oxyurendefekte kommt das anatomische Bild der chronischen Appendizitis 
in seinen verschiedenen Erscheinungsformen zustande; in chronisch veränderten 
Wurmfortsätzen finden sich weit häufiger Oxyuren als in akut entzündeten. 
Vermutlich wandern die Parasiten vor der Entzündungswärme aus. 

Das klinische Bild der indirekt durch Oxyuren entstandenen Appendi- 
zitis unterscheidet sich nach Rheindorf weder in der akuten, noch in den 
chronischen Fällen in irgendeinem Punkt wesentlich von der bisher auf andere 
Ätiologien zurückgeführten Appendizitis. Das Fieber kann ebenso hoch, die 
Allgemeinerscheinungen ebenso stürmisch sein und die Lokalisation der Schmerzen 
sowie die Druckpunkte sind die aus der Lehre von der Appendizitis seit langem 
geläufigen. Die chronische Oxyurenappendizitis läuft nach Rheindorf nicht 
selten unter der Diagnose von hystero-neuropathischen oder von der weiblichen 
Genitalsphäre ausgehenden Beschwerden, von Nabelkoliken der Kinder und 
von Magen- und Duodenalgeschwüren. 

Bis heute hat sich noch kein anderer Autor den Rheindorfschen Befunden 
in ihrer ganzen Tragweite angeschlossen; manches ist zwar anerkannt und 
bestätigt worden, aber die Lehre von der überragenden Bedeutung der Oxyuren 
in der Ätiologie der Appendizitis hat noch keine Anhänger gefunden. Hueck 
macht zwar für manche klinisch für Appendizitis gehaltene Beschwerden in 
einzelnen Fällen die Oxyureninfektion der Appendix, deren Häufigkeit er be- 
stätigt, verantwortlich, findet aber keine entzündliche Reaktion des Wurm- 
fortsatzes, sondern kann nur einen durch die Oxyurenbesiedlung verursachten 
krankhaften Zustand der Appendix, eine Appendicopathia oxyurica, 
anerkennen. 

Goldzieher lehnt ebenfalls das Vorkommen tieferer entzündlicher Ver- 
änderungen der Appendix durch Oxyuren ab; es kann lediglich in seltenen 
Fällen durch das Eindringen der Würmer in die Wand das klinische Bild des 
akuten appendizitischen Anfalls ausgelöst werden; eine Appendicitis super- 
ficialis durch Oxyuren und Schleimhautblutungen allerdings sind nicht selten 
und können bei längerem Bestehen eine chronische Appendizitis vortäuschen. 
Am nächsten kommen den Rheindorfschen Ergebnissen noch die Unter- 
suchungen von Crede&, der in 10°/, aller operativ entfernten Wurmfortsätze 
Oxyuren und häufig an den Stellen, wo die Parasitennester sich befanden, 
deutliche Erosionen sieht, die sich leicht zu Geschwüren entwickeln und im 
weiteren Verlauf zu Gangrän und Perforation führen können. Kümmell 
weist den Oxyuren, deren häufiges Vorkommen in der Appendix auch er be- 
stätigt, nur eine prädisponierende Rolle für die Entstehung der Wurmfortsatz- 
entzündung zu, nicht größer als die anderer ätiologischer Momente, wie Fleisch- 
nahrung, Erblichkeit und von der Norm abweichende anatomische Verhältnisse. 
Laewen und Reinhardt bestätigen das Vorkommen von Einbohrungen der 
Oxyuren in die Schleimhaut bis in die Submukosa oder ins lymphatische Gewebe, 
die Bildung von Gängen, die Unterwühlung des Epithels durch Oxyuren, das 
Eindringen der Würmer in die Epitheldefekte und ihre Anwesenheit in Ge- 
schwüren und Abszessen. Die Autoren finden (wie andere früher) beim weib- 
lichen Geschlecht in doppelt soviel Fällen Oxyuren in der Appendix wie beim 
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männlichen und erkennen das Vorkommen einer klinischen Appendizitis infolge 
sekundärer Infektion von durch Oxyuren entstandenen Schleimhautverletzungen 
an, ebenso wie die Appendicitis superficialis durch Giftwirkung das Lumen 
ausfüllender Parasiten. Das Krankheitsbild ist das eines leichten oder mittel- 
schweren, selten eines schweren appendizitischen Anfalls, oder das der chroni- 
schen Appendizitis. Weiter in seinen Schlüssen zu gehen, lehnt Reinhardt 
in einer Erwiderung auf die Rheindorfsche Monographie ab. Daß die durch 
Oxyuren bedingten klinisch den appendizitischen gleichenden Anfälle auch 
schwere Bilder mit hohem Fieber machen können, bestätigen u. a. auch Hoff- 
mann, Rammstedt, Coenen. 

Zu einer völligen Ablehnung der Schlußfolgerungen Rheindorfs kommt 
in mehreren Publikationen Aschoff, der den Oxyuren gar keine ätiologische 
Bedeutung für die Entstehung der Appendizitis beimißt, mit einziger Ausnahme 
des rein klinischen Bildes der pseudoappendizitischen Anfälle, der Appendico- 
pathia oxyurica. Aschoff hält die Epithelzerstörungen, die Spaltenbildungen 
und die diffuse toxische Schädigung des Oberflächenepithels, die Appendicitis 
catarrhalis superficialis nach Rheindorf, ausnahmslos für Artefakte, die sich 
bei langem Suchen in jedem Wurmfortsatz finden lassen. Besonders angreitbar 
erscheinen ihm die oft gesehene völlige Reaktionslosigkeit der Epitheldefekte, 
die unregelmäßige Begrenzung der Spaltbildungen und Oxyurengänge und die 
Seltenheit des Parasitennachweises gerade im akut entzündeten Organ. Auch 
den Befunden von Laewen und Rheinhardt kann Aschoff keine Beweis- 
kraft zuerkennen; er hält das Zusammentreffen von Oxyuren und akuter Ent- 
zündung für zufällig. 

Zu derselben Ablehnung der ätiologischen Bedeutung der Oxyuren für die 
Appendizitisgenese wie Aschoff kommt aus fast denselben Gründen Drüner, 
der sogar dem Begriff der Appendicopathia oxyurica skeptisch gegenübersteht 
und glaubt, daß die betreffenden Beschwerden in den meisten Fällen mit Oxyuren 
nichts zu tun haben. Auch Staemmler, der niemals Oxyuren in der Wand 
der Appendix nachweisen konnte, hält ‚„Oxyurendefekte“ für Kunstprodukte 
und bestreitet das Vorkommen von Epithelschädigungen durch die Parasiten 
und Becker, der in über 50°/, der operativ entfernten Wurmfortsätze ohne 
histologische Veränderungen Oxyuren findet, stimmt mit den Aschoffschen 
Anschauungen über die Appendicopathia oxyurica überein. 

Alles in allem genommen, muß die Frage der Bedeutung der Oxyuren für 
die Ätiologie der Appendizitis heute noch unentschieden bleiben; gefördert 
würde ihre Lösung vielleicht dann, wenn, wie Aschoff es vorschlägt, die An- 
hänger der beiden gegensätzlichen Richtungen ihre Präparate einem möglichst 
großen Forum von Fachgenossen zur Entscheidung vorlegen wollten. 


Therapie. 
a) Allgemeine Gesichtspunkte. 


Soll bei der ungeheuren Verbreitung der Oxyuren jeder Parasitenträger 
behandelt werden? Für den Fall, daß sich die Rheindorfsche Auffassung 
durchsetzen sollte, müßte diese Frage bejaht werden, aber vorläufig mindestens 
besteht dazu kein genügender Anlaß. Viele Menschen werden sich kaum je 
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bewußt, daß sie Schmarotzer im Darm beherbergen und andere haben so gering- 
fügige Erscheinungen, daß weder der Wunsch noch die Notwendigkeit einer 
Behandlung besteht. Eine Wurmkur ist nur dort angezeigt, wo ent- 
weder subjektive Beschwerden oder objektive mit Wahrschein- 
lichkeit mit den Oxyuren im Zusammenhang stehende Symptome 
eine Beseitigung des Übels verlangen. Nur bei Erfüllung dieser Voraus- 
setzung sollte man überhaupt von Oxyuriasis sprechen (Trumpp, Brüning). 

Schon Heller hat für jede Wurmkur drei therapeutische Forderungen 
aufgestellt: 1. Die Entfernung der jungen Brut aus dem Dünndarm, 2. Reinigung 
des Dickdarms von allen erwachsenen Parasiten, und 3. Schutz des Patienten 
vor neuer Ansteckung. Besonders wichtig ist dieser letzte Punkt; es hat keinen 
großen Sinn, besonders in der Kinderpraxis, einen Oxyurenwirt von seinen 
Parasiten zu befreien, wenn er aus seiner Umgebung heraus täglich neu infiziert 
werden kann. In neuester Zeit macht der Norweger Solberg erneut auf diesen 
Umstand aufmerksam: vor der Einleitung einer Wurmkur bei irgendeinem 
Familienglied müssen alle Hausgenossen auf Oxyuren untersucht und gegebenen- 
falls gleichzeitig mit dem ursprünglichen Patienten ausreichend behandelt 
werden. 

Natürlich steht im Vordergrund bei der Verhütung der Reinfektion die 
Verhinderung der fortgesetzten Autoinfektion. Dazu werden von jeher eine 
Reihe von Maßregeln angegeben: peinlichste Reinhaltung der Analgegend, 
womöglich mit sorgfältiger Waschung nach jeder Defäkation, gründliches 
Reinigen der Hände nach jeder Stuhlentleerung und Kurzhalten der Finger- 
nägel bei genauester Pflege des Nagels und des Nagelfalzes, Verhinderung 
des nächtlichen Kratzens durch Festbinden der Arme bei Kindern, oder durch 
Anlegen einer täglich auszukochenden Badehose (Dittrich), Bekämpfung 
des Nägcelbeißens durch Auftragen schlechtschmeckender Substanzen auf die 
Finger usw. 


b) Medikamentöse Behandlung. 


Zur Abtötung der in der Gegend des Anus abgelegten Eier dienen 
verschiedene Salben oder Zäpfchen: Höllensteinsalben, Kalomelsalben, Unguen- 
tum hydrargyri cinereum, vor dem Brüning (im Gegensatz zu unseren jahre- 
langen Erfahrungen an der Jenaer Klinik) wegen Ekzemgefahr warnt, Unguentum 
ophthalmicum, Unguentum acidi salicylici (Brüning), Vermikulinsalbe = 
Unguent. chinin. camphorat. compos., enthaltend Kampfer, Chinin und Thymol 
(Hildebrandt, Ziegler), mit der allein, nur unterstützt durch sorgfältigste 
Reinlichkeit, Hildebrandt durch vollkommene Verhinderung der Autoinfek- 
tion die Oxyuren zum Aussterben bringen will, oder Suppositorien mit 15°/,igem 
Kalomel (Romain). Ochsenius setzt, um durch Ausschaltung des Juck- 
reizes den Trieb zum Kratzen zu beseitigen, einer 2,5°/,igen Salizylsalbe 10°/, 
Anästhesin zu. 

Der Entfernung der ausgewachsenen Oxyuren aus dem Dick- 
darm dienen Klistiere, entweder einfach mit kühlem Wasser in der Menge 
von 1—2 l je nach der Größe des Patienten — zusammen mit Rizinusgaben 
nach Kanngießer und Landerer eine manchmal ausreichende Therapie —, 
oder, mit Zusätzen: Essigwasser 1:4, Kochsalz, essigsaure Tonerde 1°/,, Ab- 
kochung von 3—4 Zwiebeln Knoblauch auf 1 1 Wasser, Sapo medicatus, Acid. 
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salicylicum, Lysol 1/,—!/,%/, (Seifert), Garlicoll = Extr. fluid. Ophioscorod. 
compos. 1 EBßlöffel auf 1 1 lauen Wassers nach vorherigem Laxans (Brüring), 
Oleum chenopodii anthelminthici 15—25 Tropfen auf 11 Wasser bzw. Wer- 
molin = Emulsio olei chenopodii anthelminthici (Brüning, Strursberg). 

Von Ziegler empfohlen wird das von Rahn als Zusatz zu Klistieren angegebene Guja- 
sanol = salzsaures Diäthylglykokoll-Gujakol. Es wird nach einer Spülung des Mastdarms 
mit 75—150 ccm dünner Seifenlösung einem ebenso kleinen Einlauf in 2—5°/,iger Kon- 
zentration zugegeben und soll 3—5 Minuten lang gehalten werden. Zu wiederholen an 
drei aufeinanderfolgenden Abenden. 

Der Abtötung der jungen Brut im Dünndarm dienen per os 
einzunehmende Medikamente; da die seit alters her gebräuchlichen Drogen 
ihren Zweck ungenügend erfüllen, soll auf sie an dieser Stelle nur insoweit ein- 
gegangen werden, als sich in letzter Zeit neue Gesichtspunkte ergeben haben, 


um für die Besprechung der jüngsten gegen die Oxyuriasis empfohlenen Pharmaka 
Raum zu behalten. 


Das vor allem von Ungar und seinem Schüler A. Schmitz und neuerdings 
wieder von Fürbringer und als Ersatz für das während des Weltkriegs in 
Deutschland fehlende Ol. chenopod. anthelminth. von Fühner empfohlene 
Naphthalin ist vielleicht besser zu vermeiden, nachdem einige schwere, zum 
Teil tödliche Vergiftungen durch therapeutische Dosen mitgeteilt worden 
sind (Heine und Ungar bei Erwachsenen, Prochownik und Kaminer bei 
Kindern). Da zudem Meyer im Tierversuch Schädigungen der hämatopoeti- 
schen Organe durch Naphthalin gesehen hat, liegt kein Grund mehr vor, an 
dem Mittel festzuhalten, das auf Grund seiner ungünstigen Erfahrung jetzt 
auch Ungar für entbehrlich hält. Ob das von Fürbringer wieder versuchte 
Benzonaphthol keine Nebenwirkungen hat, muß dahingestellt bleiben. 


Thymol, das ich in der deutschen Literatur wenigstens der letzten 10 Jahre 
unter den internen Oxyurenmitteln nicht erwähnt finde, scheint sich in Frank- 
reich großer Beliebtheit zu erfreuen (Guiart, Romain), obwohl z. B. Railliet 
über Vergiftungserscheinungen berichtet. 


Das Santonin, das nach Schulemann die Würmer nicht tötet, sondern 
durch Dauererregung der Muskulatur vertreibt, hat seinen Platz unter den 
Anthelminthicis einigermaßen behauptet; obwohl es ein Spezifikum mehr gegen 
die Askariden als gegen die Oxyuren ist, leistet es dennoch bei der Bekämpfung 
der Madenwürmer gute Dienste und bedenkliche Vergiftungserscheinungen (die 
diesbezügliche Notiz bei Brüning beruht auf einem Druckfehler) sind nicht 
mitgeteilt worden. Santonin ist nach mannigfachen Versuchen mit modernen 
Präparaten das bleibende Oxyurenmittel an unserer Klinik, an der eine Oxyuren- 
kur nach folgendem Plane abläuft: 

Santonin, Calomel. AA 0,025—0,075, Sacch. 0,3 an 3—5 Tagen nacheinander morgens 
nach dem Frühstück. 8 Tage lang nachmittags ein möglichst großer Einlauf von kühlem 
Wasser mit einem Zusatz von 1—2 Eßlöffel essigsaurer Tonerde; abends graue Salbe in 
den After einstreichen. Nach Beendigung der Kur überzeugen wir uns nach einigen Tagen 
durch hohe Einläufe von dem Erfolg der Behandlung; kommen noch oder wieder Oxyuren 
zutage, wird die Kur wiederholt. 

Überhaupt verdient die Forderung mancher Autoren nach 
Wiederholung der Oxyurenkuren unter allen Umständen volle 
Beachtung. 
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Gleichfalls spezifisch gegen Askariden wirkt das Oleum Chenopodii 
anthelminthici; es gegen Oxyuren anzuwenden (außer etwa als Zusatz zu 
Klistieren) ist trotz Strursberg durchaus unstatthaft, nachdem eine große 
Reihe zum Teil tödlicher Vergiftungen mit Erblindungen (Preuschoff, mehrere 
bei Preuschoff zitierte amerikanische Autoren, Brüning, Ocker, Oppi- 
kofer und Ryhiner) mitgeteilt und außerdem über schwere Hörstörungen 
von Evers berichtet worden ist. 

Dagegen hält Brüning auch bei Oxyuriasis einen Versuch mit Extractum 
filicis maris für berechtigt, weil man bei Bandwurmkuren häufig massen- 
hafte Oxyuren abgehen sieht. 

Seit dem Jahre 1910 hat das Aluminium subaceticum Verwendung 
in der Behandlung der Oxyuriasis gefunden. G. Schmidt verwendet es in 
der Form der Estontabletten (Goedicke), 2—3 mal täglich 1 g per os 10 Tage 
lang. Danach hören die Beschwerden der Patienten auf; ob auch die Würmer 
verschwunden sind und bleiben, wird nicht gesagt. Daß Eston, pulverförmige 
essigsaure Tonerde, im Dünndarm desinfizierend wirken kann, geht aus Ver- 
suchen von Bickel hervor; Aluminium und seine Salze werden nach den älteren 
Angaben von Kobert, Binz und Hans Meyer vom Magendarmkanal nicht 
oder so gut wie nicht resorbiert. Nachdem aber Ehrmann und Wolff zeigen 
konnten, daß das Aluminium und seine Salze in der freien Salzsäure des Magens 
löslich und in nicht ganz unbeträchtlichen Mengen resorbierbar sind, war es 
ein Fortschritt, das Medikament in einer Form herzustellen, die im Magen 
nicht, im Dünndarm aber leicht zerfällt. Die Tablettenform der Gelonida 
(Goedicke) erfüllt diese Forderungen (Moerchen); daher wird seitdem die 
essigsaure Tonerde per os fast ausschließlich in Form der Gelonida aluminii 
subacetici ordiniert. 


Das Präparat kommt mit drei Bezeichnungen in den Handel: Nr. I entbält einen Zu- 
satz von Aluminiumsulfat, Nr. II ist reines Aluminium subaceticum, Nr. IIM, das bei Obsti- 
pierten anzuwenden ist, enthält Aluminiumsulfat und Phenolphthalein. Die Tabletten 
enthalten alle je 1 g Aluminium subaceticum; Erwachsene bekommen dreimal täglich 
eine Tablette per os, Kinder die Hälfte. Außerdem sind abends Einläufe mit stubenwarmem 
Wasser zu machen, die auf 1 I 1 g der Gelonida enthalten. Die Kur wird fortgesetzt bis 
zum Verschwinden der Würmer und noch 8—10 Tage darüber hinaus (Th. Schmidt). 
Brüning gibt das Medikament in drei Abschnitten von je drei Tagen mit 10—14 tägigen 
Zwischenräumen. Die Erfolge sind nach den Angaben aller Autoren, die darüber berichten, 
gut (Cohnreich, Ziegler, W. Th. Schmidt); vorteilhaft gibt man zusammen mit der 
Gelonida ein Abführmittel (Kjerrulf). 

Ein durch Einwirkung von Benzoesäure auf basisches Aluminiumazetat 
hergestelltes nahezu geschmack- und geruchloses Präparat, das Essigsäure und 
Benzoesäure in gebundener Form enthält, luftbeständig ist, den Magen un- 
zersetzt passiert und bis tief in den Darm gelangt, ist das von seinem Erfinder 
mit einem wenig glücklichen Namen versehene Oxymors (Kaufmann). 

Es kommt in den Handel in einer „Kurpackung“, die neben den Tabletten zur Einnahme 
per os in der Stärke von 0,5 g rotgefärbte größere, mit einem Zusatz von Aluminium lacticum 
verschene Analtabletten, die den Klysmen beizufügen sind, enthält und dazu eine mit 
p-Dichlorbenzol stark riechend gemachte Oxymors-Analsalbe. Daneben gibt es eine etwas 
billigere „Kolbenpackung“ mit 1 g-Tabletten. Der Gang der Behandlung ist nach Rahner 
der folgende: Der Patient erhält 6 Tage lang viermal täglich je 1 g Oxymors intern, und 
zwar die erste Dosis morgens nüchtern in kaltem Getränk. 6 Tage lang wird abends ein 
gut lauwarmes, mindestens 10 Minuten lang zu haltendes Klysma von !/,—!/, 1 Wasser 
mit einer Analtablette verabfolgt. Nach jeder Stuhlentleerung wird die Aftergegend mit 
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warmem Wasser und Seife gereinigt und mitder Oxymors-Analsalbe eingeschmiert. In schweren 
Fällen werden die Klysmen einen um den anderen Tag noch 10 Tage lang gegeben. Der 
Erfolg ist nach Rahner fast märchenhaft: 200 Patienten sind in 6 Tagen geheilt worden! 
Solche Zahlen sind unserer Überzeugung nach nur ein Beweis für unzureichende Nach- 
beobachtung. In einer zweiten Mitteilung berichtet Rahner auch über einige Mißerfolge: 
zwei davon waren mit Obstipation bzw. Enteritis kompliziert und wurden nach Beseitigung 
der Verdauungsstörung doch noch durch Oxymors von ihren Oxyuren befreit. Nicht ganz 
so glänzend, aber immer noch sehr gut sind die Erfolge Rosenbaums an der Breslauer 
Kinderklinik mit Oxymors, der mit einer etwas milderen Behandlungsweise von 15 Fällen 
7 so heilte, daß sie noch nach drei Monaten oxyurenfrei waren. 

Eine Kupfer-Eiweißverbindung von nicht angegebener Zusammensetzung 
bringen die Troponwerke unter dem Namen Cupronat (mit 1,88°/, Cu) auf 
den Markt. Die Packungen enthalten Tabletten & 0,5 Cupronat; die Dosis 
beträgt dreimal täglich 0,5, bei Kindern unter fünf Jahren dreimal täglich 0,25, 
fünf Tage lang, mit gleichzeitigen Einläufen. Nach 5—8 Tagen soll die Kur 
wiederholt werden. Das Mittel wird als sehr wirksam angegeben von Kretsch- 
mer (25 Fälle), Gött (1 Fall mit, mehrere ohne Erfolg), Seitz 30 Fälle mit 
8 Mißerfolgen; manchmal leidliche Erfolge, freilich nicht immer Dauererfolge 
hat Pfaundler gesehen. Pfaundler, Seitz und Kretschmer berichten 
übereinstimmend über die schlechte Verträglichkeit des Präparats; besonders 
bei leerem Magen, aber auch, wenn das Medikament nach dem Essen in Brei 
oder Apfelmus gegeben wird, treten Übelkeit und Erbrechen auf, so daß 
Kretschmer bei drei Kindern die Kur vorzeitig abbrechen mußte. Unsere 
Erfahrungen an der Jenaer Kinderklinik sind gleichsinnig: das Cupronat hat 
offenbar eine gute Wirksamkeit, die Medikation wird aber sehr erschwert durch 
die schlechte Verträglichkeit des Mittels. 

Am meisten unter den modernen Oxyurenmitteln eingebürgert hat sich 
das Butolan (Bayer u. Co.), nachdem Schulemann bei Untersuchungen 
der Giftwirkung von Phenolen auf Strudelwürmer gesehen hat, daß p- und 
o-Benzylphenol noch in großen Verdünnungen die Würmer abtöten. Der 
Karbaminsäureester des p-Benzylphenolurethans = p-Oxydiphenylmethans ist 
in großen Dosen für das Kaninchen ungiftig; deshalb wurde es unter dem 
Handelsnamen Butolan als Oxyurenmittel ausgeprobt und in Verkehr gebracht. 

Die erste kurze klinische Mitteilung über das Butolan stammt von Koslowsky, der 
das Mittel in Pulverform in der Dosis von dreimal 0,25 bei Kindern und dreimal 0,5 bei 
Erwachsenen 8 Tage lang anwandte und am 9. Tag durch Rizinus abführen ließ, bei gleich- 
zeitiger Verabfolgung von Klistieren mit sehr befriedigendem Ergebnis und ohne irgend- 
welche Nebenwirkungen. Ausgezeichnete Erfolge hat Schickhardt mitgeteilt, der bei 
etwas modifiziertem Vorgehen (am 1. Tag Kalomel, dann 3 Tage lang Butolan, je nach 
dem Alter der Kinder 2—4 mal 0,5, und mit 1—2 tägigen Pausen dasselbe noch 3—4 mal 
wiederholt, ohne Anwendung von Klistieren) durchschnittlich nach 7 Tagen weder Oxyuren 
noch Eier mehr finden konnte. Noch nach mehreren Monaten waren von 26 behandelten 
Kindern 22 frei von Oxyuren. Im Gegensatz zum Kupronat hat das Butolan trotz der 
Überdosierung niemals die geringsten Nebenwirkungen und wird ohne jede Schwierig- 
keit genommen (Seitz). Bei ähnlicher Anwendungsweise, wie Schickhardt sie angibt, 
zum Teil nur unter Einfügung eines Abführmittels am Ende jeder Butolanperiode, zum 
Teil ebenfalls mit völligem Verzicht auf Klistiere, berichten in der Folgezeit über meistens 
glänzende Erfolge des Butolans Schüle (in „verzweifelten“ Fällen führte Butolan in kurzer 
Zeit zu gründlichen Erfolgen), Kretschmer, Franke, Selter, Bönninger, Disqu6 
jun., der bei 40 Fällen in 1!/, Jahren kein Rezidiv erlebte. Keiner der Autoren hat irgend- 
welche Nebenwirkungen, weder vom Magen-Darmkanal, noch von den Nieren aus, gesehen. 

Unsere Erfahrungen stimmen mit den gebrachten günstigen 
Erfolgen von Oxymors und Butolan nicht ganz überein. Das mag 
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c) Diätetische Therapie. 


Außer durch Medikamente ist es möglich, durch diätetische Maßnahmen 
die eine Änderung in den Lebensbedingungen der Parasiten erzeugen, die Oxy: 
uren aus dem Darmkanal zu vertreiben. Manche wurmtreibende Nahrungs- 
mittel, wie z. B. die Möhren, gehören streng genommen nicht in diesen Zu- 
sammenhang, dagegen wohl das Sauerkrautwasser (Raudnitz), das, durch 
Milchsäuregärung entstanden, auf dem Weg einer Umstimmung der Bakterien- 
flora im Dünndarm das Milieu der Oxyuren von Grund aus zu verändern und 
ungeeignet zu machen vermag, sofern es roh und in genügenden Mengen ge- 
nossen wird. Auch Jocdicke gikt Sauerkrauttrühe, saure Speisen, auch 
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Essigwasser, in hartnäckigen Fällen zusammen mit Klistieren aus Sauerkraut- 
wasser oder Kochsalzlösung. 

Offenbar bestehen gelegentlich Beziehungen zwischen Oxyuriasis und 
Obstipation bzw. Durchfällen, so daß manchmal die Beseitigung dieser 
Zustände durch geeignete Diät (s. auch Rahner) das Übel beheben kann. 
Nach Seifert soll Ebstein (die Originalarbeit kann ich weder an der an- 
gegebenen Stelle noch anderorts finden) die Erfahrung gemacht haben, daß 
Personen mit chronischer Obstipation von ihren Oxyuren befreit werden, sobald 
die Verstopfung behoben ist, und im Einklang damit sah Seifert selbst manch- 
mal die Oxyuren verschwinden bei Kindern, die an Erkrankungen des Intestinal- 
trakts litten, die mit häufigen dünnflüssigen Entleerungen einhergingen, z. B. 
Dysenterie. Anderseits führen v. Mettenheim und Weihe das häufigere 
Erscheinen der Oxyuren während der Kriegsjahre auf die durch die gärfähige, 
schlackenreiche Kost erhöhte Peristaltik zurück und zunächst will scheinbar 
gar nicht passen zu den Erfahrungen Seiferts die Beobachtung von Ochsenius, 
daß obstipierende Diät im Gegensatz zu peristaltikanregender die Oxyuren 
zum Verschwinden bringt. Aber dieser Widerspruch ist nur scheinbar; denn 
Ochsenius weiß, daß bei Obstipation die Oxyuren keineswegs zugrunde gehen, 
sondern nur im Dünndarm bleiben. Damit ist für Ochsenius das Ziel seiner 
Therapie erreicht: wenn die Oxyuren nicht den After erreichen, rufen sie keinen 
Juckreiz hervor und damit entfallen sämtliche Störungen, die durch die An- 
wesenheit der Parasiten entstehen können. Oxyuren aber, die keine Beschwerden 
machen, seien harmlos und bedürfen keiner abtreibenden Behandlung. Aus 
diesen Anschauungen heraus verordnet Ochsenius eine obstipierende 
Diät möglichst ohne Obst, Kompott und Gemüse, dafür mit reichlich Kakao 
und Schokolade. v. Mettenheim und Weihe, die durch eine kohlehydrat- 
und schlackenreiche Kost ein für die Regeneration der Oxyuren im Darm 
günstiges Milieu entstehen sehen, legen das Hauptgewicht aufeinekohlehydrat- 
arme und fett- und eiweißreiche Kost, verbieten also alle mehl- und 
zuckerhaltigen Speisen, schränken auch das Brot und die Kartoffeln auf das 
eben erträgliche Mindestmaß ein, erlauben dagegen in reichlichen Mengen 
Fleisch, Fisch, Milch, Eier, Käse, Butter, Fette, Gelatine und zarte, zellulose- 
arme Blattgemüse, Gurken, Rhabarber (ohne Zucker) und Tomaten. _ 

Die Diät nach v. Metterheim und Weihe ist eine Diabetikerkost, 
und in der Tat hat Stettiner schon früher eine hartnäckige Oxyuriasis bei 
einem Diabetiker, der auf strenge Kost gesetzt wurde, verschwinden sehen 
und auch bei anderen Patienten dieselben Erfahrungen mit kohlehydratfreier 
Ernährung gemacht, mit Unterstützung allerdings von Santonin, zu dem auch 
v. Mettenheim und Weihe neben ihrer Diättherapie greifen. Keinen Erfolg 
durch eine Diabetikerkost anderseits hat Kann gic Ber bei einem seiner Patienten 
erreichen können. Auch Ibrahim berichtet über zwei Mißerfolge. 

Die radikalste Diätkur gegen die Oxyuriasis hat Benjamin vorgeschlagen. 
Ausgehend von der Tatsache, daß Oxyuren bei Säuglingen kaum vorkommen 
und nach geschehener Infektion schlecht haften, sieht er in dem Darminhalt 
bei Milchkost das allerungünstigste Medium für den Parasitismus der Oxyuren 
und setzt seine Patienten — es handelt sich nur um Kinder — aufreine Milch- 
diät. Benjamin selbst hat von dieser einfachsten aller Behandlungsmethoden 
gute Erfolge gesehen; wir haben seine Vorschläge an einem bisher freilich nur 
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geringen Materialauf etwa 8Tage — selbstverständlich mit stationärer Behandlung 
unter strenger Kontrolle der Ernährung — nachgeprüft und sind zu weniger 
günstigen Ergebnissen gekommen. Zwar haben wir bei einem 9jährigen Mädchen, 
das mit Milchdiät und Santonin und täglichen Einläufen behandelt wurde, die 
Oxyuren am vierten Tag verschwinden sehen und bei zwei Knaben von 9 und 
13 Jahren und einem Mädchen von 7 Jahren nach 7—10tägiger reiner Milch- 
ernährung ohne Einläufe und ohne Medikamente keine Oxyureneier im Anal- 
abstrich und keine Würmer im Einlaufstuhl mehr nachweisen können, aber 
auf der anderen Seite wurde ein 9jähriger Knabe erst nach der zweiten 8tägigen 
Milchperiode oxyurenfrei und bei einem 7jährigen Mädchen fanden sich nach 
Ttägiger Milchdiät noch lebende Oxyuren im Einlauf, die erst auf Santonin 
und tägliche Klistiere wegblieben, und bei einem 7jährigen Knaben ver- 
schwanden nach 8tägiger Milchkur trotz gleichzeitiger Santonin- und Klistier- 
behandlung die Oxyuren nicht aus dem Einlauf. Über die Dauer unserer Er- 
folge können wir noch nichts aussagen, aber jedenfalls stehen drei Fällen, die 
einstweilen als Erfolge aufgefaßt werden können, ein bedingter Erfolg und 
zwei Mißerfolge gegenüber. Die Methode hat Nachteile und Schwierigkeiten 
insofern, als man nicht jedem Kind in diesem Alter Milchmengen beibringen 
kann, die zur Erhaltung des Körpergewichts nötig sind, selbst nicht bei Zusatz 
von Kakao zur Milch, so daß wir Abnahmen bis zu 1800 g in 8 Tagen erlebt 
haben. Länger als 8 Tage läßt sich die Kur wahrscheinlich nicht durchführen, 
keinesfalls im häuslichen Milieu. Aber es wäre des Versuches wert, ob nicht 
die Benjaminsche Methode in Kombination mit medikamentöser Behandlung 
optimale Ergebnisse erreichen kann. 


IV. Neuere Harnuntersuchungsmethoden und ihre 
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Das Bestreben, aus der Harnuntersuchung Anhaltspunkte für die Erkennung 
und Behandlung der Krankheiten zu gewinnen, ist ein sehr altes. Der Harn 
enthält den größten Teil der Schlacken, welche bei den chemischen Umsetzungen 
im Innern des Organismus entstehen. Die richtige Erkennung und Deutung 
dieser Schlacken kann Rückschlüsse auf den Chemismus im Körper gestatten. 
Während die Physiologie des Harnes, d. h. die Erkenntnis von den normaler- 
weise in ihm ausgeschiedenen Schlacken heute fast völlig ausgebaut erscheint, 
kann nicht das gleiche von der Pathologie des Harnes, d. h. von der Erkenntnis 
der im kranken Organismus ausgeschiedenen Schlacken gesagt werden. 

Das klinische Interesse an den besonders im pathologischen Harn gefundenen 
Körpern ist seit jeher ein schr reges. Erachten wir doch eine Krankenunter- 
suchung mit Recht als unvollständig, solange nicht ein möglichst erschöpfender 
Harnbefund vorliegt. Nicht immer bietet uns derselbe so klassische Aufklä- 
rungen, wie z. B. die Feststellung von Eiweiß oder Zucker. Vielfach bietet 
er nur Hinweise auf ein Krankheitsbild oder eine Gruppe von Krankheiten, 
die erfahrungsgemäß eine bestimmte Abweichung im Harne erkennen lassen. 
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Immer aber nimmt der Harnbefund einen gewissen Raum bei der Analyse 
eines krankhaften Zustandes ein. 


Aus der primitiven Kunst der ‚Harnschau‘‘ hervorgegangen, stellt heute 
die auf wissenschaftlicher Grundlage aufgebaute Harnuntersuchung einen 
ebenso wichtigen Teil des ärztlichen Rüstzeuges dar, wie die physikalische 
oder die bakteriologische Untersuchung. Jede einzelne dieser Untersuchungs- 
methoden für sich kann nicht den wünschenswerten Einblick in das Wesen 
der Krankheit gewähren. Zeigt uns die bakteriologische Untersuchung die 
Ätiologie, die physikalische das pathologisch-anatomische Bild der Krankheit, 
so kann uns die Erforschung der Se- und Exkrete Aufschluß gewähren über 
die individuelle Art, wie der Organismus auf ein und dieselbe krankmachende 
Ursache reagiert. Neben dem Blutbild, der Untersuchung des Blutserums 
ist in dieser Richtung auch der Haınbefund von Wichtigkeit. 


In mehr als 15jähriger Beschäftigung mit verschiedenen Substanzen des 
Harnes, welche von klinischer Bedeutung sind, habe ich einige neue Ergebnisse 
feststellen können, welche ich in dieser Arbeit zusammengefaßt dargestellt 
habe. Sie enthalten die Erfahrungen, die ich am Krankenbette und im Labora- 
torium gesammelt habe. Neben physiologischem und pathologischem Interesse 
werden sie vielleicht auch der klinischen Forschung Nutzen und Anregung 
bieten. 


I. Die Urochromogenprobe. 


Im Jahre 1907 habe ich bei der Beschäftigung mit der Ehrlichschen Diazo- 
reaktion gefunden !), daß der diese Reaktion verursachende Körper die Eigen- 
schaft besitzt, sich mit einer einpromilligen KMnO,-Lösung intensiv gelb zu 
färben. Diese Eigenschaft, sowie das Verhalten der Diazoreaktion von aus 
normalem und pathologischen Harn dargestelltem Urochrom hat mich ver- 
anlaßt, den Diazokörper als Urochromogen anzusprechen. Im Jahre 1910 
habe ich die auf dieser Eigenschaft beruhende Permanganatprobe ?) beschrieben, 
welche darin besteht, daß ein Drittel einer Eprouvette mit Harn, dreimal mit 
gewöhnlichem Wasser verdünnt wird, nach dem Herummischen in zwei Hälften 
geteilt, und zur einen Hälfte drei Tropfen einer 1°/,igen KMnO,-Lösung hingu- 
gefügt weıden. Intensive Gelbfärbung von grünlichem Charakter beweist den 
positiven Ausfall der Probe 3). 


Die Nachprüfung der Peımengenatprobe auf Urochromogen durch eine 
größere Zahl von Autoren — ich nenne Heflebower), Lewy ë), Swestka®), 

1) Über das Chromogen des Urochroms als Ursache der Ehrlichschen Diazoreaktion. 
Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 8, 177. 1907. — Über das Prinzip und die Bedeutung der Ehrlich- 
schen Diazoreaktion. Wien. klin. Wochenschr. 1907. Nr. 33. 

2) Über eine neue Harnreaktion. Med. Klinik. 1910. Nr. 42. | 

3) Über die Vorstufen des normalen gelben Harnfarbstoffs. Biochem. Zeitschr. 30, 
333. 1911. 

4) Der prognostische Wert der Urochromogen- und Diazoreaktion bei Lungentuberku- 
lose. Americ. Journ. of med. science. Febr. 1912. 

5) Urochromogen und Diazorcaktion. Dtsch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 41. 

6) Die Urochromogenreaktion Weiß im Harn bei Typhus abdomin:lis. Wien. klin. 
Wochenschr. 1915. Nr. 39. 
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Marek!), Tecon und Aimard?), Halbey?), Klaften*), Rhein5) — haben 
ergeben, daß sie die Ehrlichsche Diazoreaktion vollständig zu ersetzen imstande 
ist, ja sie vielfach an Empfindlichkeit übertrifft. 

Verschiedene Substanzen des Harnes können die Diazoreaktion und Per- 
manganatprobe verdecken®). Das gilt z. B. vom Bilirubin und Urobilinogen, 
deren Affinität zum Ehrlichschen Reagens zur Bindung desselben unter Farben- 
reaktionen schon ohne NH,-Zusatz führt. Es kann in diesen Fällen die Ehr- 
lichsche Diazoreaktion nicht zur Entfaltung kommen. Gleiches sehen wir bei 
der KMnO,-Probe, wenn die erwähnten Substanzen in größerer Quantität 
im Harne enthalten sind. Bilirubin reagiert mit KMnO, unter Oxydation zu 
einem farblosen Körper”). Ähnlich reagiert das Urobilinogen mit KMnO,, 
indem ein rötlicher bis rotgelber Farbstoff dabei entsteht, der manchmal zur 
Verwechslung mit Urochromogen Anlaß geben kann. Der geübte Untersucher 
wird zwar immer die rötlichgelbe Färbung des Urobilinogens nach seiner Um- 
wandlung in Urobilin®) von der grüngelben des Urochromogens nach seiner 
Umwandlung in Urochrom unterscheiden, aber dadurch, daß auch vielfach 
beide Körper nebeneinander im Harne vorkommen können, ergibt sich das 
Bedürfnis einer Trennung vom Urochromogen. 

Wir besitzen eine einfache Methode, um das Bilirubin und Uro- 
bilin(ogen) fast quantitativ vom Urochromogen zu trennen. Es 
ist dies die Ammonsulfataussalzung des Harnes, welche in folgender Weise 
vorgenommen wird: Man fügt zu 25 ccm des nativen Harnes 20 g gut pulveri- 
siertes Ammonsulfat in einer Reibschale hinzu, zerreibt sorgfältig und filtriert. 
Das Filtrat ist praktisch als frei von Bilirubin, Urobilin und anderen Farbstoffen 
anzusehen und gestattet ein sehr vereinfachtes Arbeiten unter größeren Kautelen 
für die Spezifität der Reaktionen. Die Prozedur der Ammonsulfataussalzung 
und Filtration nimmt nur wenige Minuten in Anspruch. 

Von Klaften?) rührt eine andere Methode her zur Unterscheidung des 
Urobilinogens vom Urochromogen. Auf der von mir festgestellten Tatsache 
fußend, daß Urochromogen nur bei nativ saurer Reaktion des Harnes in der 
charakteristischen Weise mit KMnO, reagiert, dagegen beim Ansäuern unver- 
ändert bleibt, hat er eine Modifikation meiner Probe angegeben, welche darin 


1) Über den diagnostischen Wert der modifizierten Urochromogenprobe Weiß bei 
Typhus abdominalis. Wien. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 28. 

2) Über den Wert der Reaktion von M. Weiß im Harne von Lungentuberkulösen. 
Paris med. 1913. Nr. 52. 

3) Die Bedeutung der Weißschen Urochromogenprobe und ihr Wert besonders für die 
Typhusdiagnose. Med. Klinik. 1915. Nr. 30. 

$t) Über den Urochromogennachweis im Harn. Med. Klinik. 1920. Nr. 32. — Die Alkali- 
reaktion des Harnes. Med. Klinik. 1918. Nr. 32. 

5) Zur Typhusdiagnose im Felde. Münch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 49; 1915. Nr. 22; 
Med. Klinik. 1915. Nr. 24. 

© M. Weiß, Die Urochromogenfraktion des Harnes. Wien. Arch. f. klin. Med. 1, 
359. 1920. 

?) M. Weiß, Bilirubinnachweis mittels Kaliumpermanganat. Wien. klin. Wochenschr. 
1916. Nr. 15. a4 

°) Schumm ‚(Farbstoffe und Reaktionen bei Tuberkulose. Hamburg. Tuberkul.- 
Fortbildungskurse. 1, 143) empfiehlt dieses Verfahren auch zum spektroskopischen Nach- 
weis des Urobilinogens». 

"Med Klinik. 12. August 1920. e 
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besteht, daß man den auf Urochromogen zu untersuchenden Harn resp. dessen 
Verdünnungen mit einigen Tropfen Essigsäure vorher ansäuert. Bleibt die Gelb- 
färbung auf den vorgeschriebenen KMnO,-Zusatz aus, so handelt es sich um 
Urochromogen, tritt dieselbe trotzdem ein, so liegt Urobilinogen vor. Man 
kann sich auf diese Weise mitunter rasch über die An- oder Abwesenheit von 
Urochromogen in zweifelhaften Fällen orientieren. Mir selbst erscheint 
die Ammonsulfataussalzung sicherer zu sein. 

Klaften behauptet in seiner Arbeit über den Urochromogennachweis im Harn (Med. 
Klinik 12. August 1920), in welcher er sich mit der KMnO,-Probe beim Ansäuern beschäftigt, 
folgendes: „Diese von mir gefundenen Tatsachen erfahren auch durch eine zufällige Be- 
obachtung von Weiß in einer von ihm dargestellten gereinigten Urochroniogenlösung 
eine weitere Bestätigung. Säuerte er nämlich diese Lösung stark an, so war die Permanganat- 
titrierung nicht möglich, weil die Gelbfärbung auf KMnO,-Zusatz ausblieb. Eine Erklärung 
für dieses Verhalten konnte er nicht finden, da ihm ja die eben festgestellte Eigenschaft 
des Urochromogens nicht bekannt war.“ Es liegt mir ganz ferne, mich auf einen Prioritäts- 
streit in dieser Frage einzulassen. Da Klaften aber, statt die Tatsache zu registrieren, 
daß ich schon drei Jahre vor ihm diese Eigenschaft des Urochromogens beschrieben habe, 
mir zumutet, daß ich eine Erklärung für dieses Verhalten nicht finden konnte, ‚weil mir 
die eben festgestellte Eigenschaft des Urochromogens nicht bekannt war", so muß ich auf 
diese Behauptung näher eingehen. In meiner von ihm zitierten Arbeit (Biochem. Zeitschr. 
81, 351, 1917) habe ich nur die auch von Klaften angeführte Tatsache festgestellt. Eine 
Erklärung für sie zu geben, lag nicht im Rahmen dieser Arbeit. Klaften hätte in meiner 
mehrere Monate vor seiner Publikation erschienenen Arbeit (Farbstoffanalyse des Harns I, 
Biochem. Zeitschr. 102, 228, 1920) sehr wohl eine Erklärung für dieses Verhalten finden 
können, eine Erklärung, die er dem Leser schuldig geblieben ist, obzwar er sie nur aus der 
eben zitierten Arbeit einfach hätte übernehmen können. In dieser Arbeit ist bereits das 
Verhalten des Urochromogens als Alkaptonchromogen ausführlich beschrieben. Es heißt 
dort Seite 240: „Diese Tatsachen werfen auf die Permanganatprobe ein neues Licht. Die- 
selbe ist eine Alkaptochromreaktion. Die starke Abhängigkeit dieser Probe von der Reaktion, 
indem dieselbe nur bei neutraler oder sehr schwach saurer Reaktion gelingt . . . erhärtet 

diese Annahme zur Sicherheit.“ 

| In meiner, auch mehrere Monate vor Klaftens Publikation erschienenen Arbeit: 
Die Urochromogenfraktion des Harnes (Wien. Arch. f. klin. Med. 1, 361, 1920) betone 
ich, daß man die Urochromogenfraktion bis zu schwach saurer Reaktion neutralisieren 
muß und füge in einer Anmerkung hinzu: „Die Reaktion ist für die KMnO,-Probe von 
größter Wichtigkeit, weil sie bei zu stark saurer Reaktion fehlt, bei alkalischer wieder Braun- 
färbung (Uromelaninbildung) ergibt.“ Aus dieser historischen Darstellung dürfte klar 
hervorgehen, daß mir nicht nur die von Klaften als neu beschriebene Eigenschaft des 
Urochromogens schon lange vor ihm bekannt war, sondern daß ich auch eine in der chemi- 
schen Individualität des Urochromogens begründete Erklärung für diese Erscheinung 
gegeben habe. 

Hier möchte ich einige Worte einfügen über die Beurteilung der Intensität 
der Urochromogenreaktion. Nach meiner ursprünglichen Vorschrift ist 
der Haın dreimal zu verdünnen. Im Gegensatz zu Svestka, welcher Ver- 
dünnung bis zur Farblosigkeit empfiehlt, bin ich für die Beibehaltung dieser 
ursprünglichen Vorschrift. Die Intensität des Ausfalls der Probe begeichne 
ich je nach der Gelbfärbung als schwach, stark und sehr stark, bzw. mit 1, 2 
oder 3 Pluszeichen. Ergibt die dreimalige Verdünnung keine Sicherheit über 
den positiven oder negativen Ausfall der Probe, so mache ich die gleiche Probe 
mit dem zweimal, bzw. unverdünnten Harn resp. in analoger Weise mit dem 
Ammonsulfatfiltrat. Auf diese Art erhält man eine Variationsbreite von 9 Inten- 
sitätsgraden, die für die meisten Fälle völlig genügt. 

Sowohl in eigenen Untersuchungen, wie bei den in der Literatur vorliegenden 
Nachprüfungen hat sich eine,so weitgehende Übereinstimmung zwischen der 


Neuere Harnuntersuchungsmethoden und ihre klinische Bedeutung. 143 


Diazo- und Urochromogenprobe ergeben, daß an der Identität der den beiden 
Reaktionen zugrundeliegenden Körper kaum gezweifelt werden kann !). Ab- 
gesehen von meinen chemischen Untersuchungen, welche den Diazokörper als 
Urochromogen zu charakterisieren erlaubten, ergibt auch die klinische Be- 
obachtung beider Reaktionen eine derartige Analogie, daß man wohl das 
Urochromogen als die Ursache der Ehrlichschen Diazoreaktion heute mit 
Sicherheit ansprechen kann. 

Es sind genau dieselben Krankheitsbilder, bei welchen die Urochromogen- 
und die Ehrlichsche Probe gefunden wird. Wie die letztere sich für die 
Typhusdiagnose ihren gesicherten Platz erobert hat, so ist auch die Uro- 
chromogenreaktion als frühzeitiges Symptom der typhösen Erkrankungen in 
vielen Arbeiten nachgewiesen worden. 

Besonders der Krieg hat reichlich Gelegenheit zur Nachprüfung dieser Probe geboten. 
Unter den vielfach primitiven Verhältnissen der Feldsanitätsformationen bot ja die An- 
wendung des so einfachen und billigen Permanganats an Stelle der komplizierten und 
schwer zu beschaffenden Ehrlichschen Reagentien großen Vorteil. Svestka betont, daß 
er die KMnO,-Reaktion beim Typhus schon innerhalb der ersten Woche positiv fand, bevor 
die Blutuntersuchung oder die Vidalsche Reaktion die Diagnose noch zu stellen erlaubten. 
Ebenso wie für die Diagnose des Typhus abdominalis wurde auch die KMnO,-Probe 
für die Diagnose des Flecktyphus und der typhösen Erkrankungen überhaupt heran- 
gezogen. Während beim abdominalen und Flecktyphus analog der Diazoreaktion fast 
alle Fälle stark positiv reagieren, ist bei den paratyphösen Erkrankungen ein schwächerer 
Ausfall der Reaktionen vorhanden. 


Bei der Lungentuberkulose hat sich bezüglich der Verwertung der 
Urochromogenreaktion für die Prognose ?) eine ähnliche Divergeng der An- 
schauungen ergeben, wie bei der Diazoreaktion. Wie die letztere lange im 
Mittelpunkt der wissenschaftlichen Diskussion stand, so sehen wir, sobald 
man anfing, die KMnO,-Reaktion an Stelle und neben der Diagoreaktion zu 
verwenden, eine ähnliche Spaltung, wobei jedoch die Stimmen, welche für die 
Verwertbarkeit der Reaktion in prognostischer Beziehung sprechen, jene über- 
wiegen, welche sich ablehnend äußern. 


Kurt Klare ?) betont, daß man die Reaktion auch bei der Prognosestellung der chirurgi- 
schen Tuberkulose sehr gut verwerten kann, während Szigethy*) ihm widerspricht. Tecon 
und Aimard fassen ihre Ergebnisse an 225 untersuchten Patienten dahin zusammen, 
daß die positive Reaktion, wenn häufig bei demselben Individuum angetroffen, üble Pro- 
gnose bedeutet. Diese Autoren haben auch den Effekt des Pneumothorax an der Perman- 
ganatreaktion bestätigen können, indem die Variationen dieser Probe zusammenfallen 
mit den klinischen Variationen beim Pneumothorax. Schnitter 5) sagt: „Konstanz der 
Urochromogenreaktion war uns stets ein zuverlässiges Kriterium für die absolute Hoffnungs- 


i UM Weiß, Farbstoffanalyse des Harnes. II. Das Urochromogen. Biochem. Zeitschr. 
12, 61. 1920. 

TM Weiß, Beobachtungen über die Ehrlichsche Diazoreaktion bei Lungentuberkulose. 
Wien. klin. Wochenschr. 1906. Nr. 44. — Über Prognosestellung bei der Lungentuberku- 
lose. Med. Klinik. 1912. Nr. 52. — Über Hilfsmittel bei der Prognosestellung der Lungen- 
tuberkulose. Wien klin. Wochenschr. 1913. Nr. 42. — Dietl und Szigethy, Über Uro- 
bilinogen, Urochromogen und Diazoreaktion im Harne Tuberkulöser. Med. Klinik. 1920. 
Nr. 17. — Guth, Wesen der Diazo- und Permanganatreaktion und ihre klinische Bedeutung 
bei Lungentuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 45, 197. 1920. 

3) Über die Bedeutung der Urochromogenreaktion für die Prognose der chirurgischen 
Tuberkulose. Münch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 22. 

t) Med. Klinik. 1920. 

$) Der Wert des Urochromogennachweises im Vergleich mit der Ehrlichschen Diazo- 
reaktion. Zeitschr. f. Tuberkul. 21, 234. 1913. 
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losigkeit der Lage. Wir haben bei keinem Falle mit dauernder Urochromogenausscheidung 
objektive Besserungen beobachtet.“ Heflebower betont, daß nur ein geringer Zusammen- 
hang der Reaktionen mit der Ausdehnung, daß aber eine ausgesprochene Beziehung 
zur Akuität des Prozesses bestehe. Cottin!) sagt auf Grund von Untersuchungen 
an 300 Kranken: „Unsere Erfahrungen erlauben uns zu sagen, daß eine positive und dauernde 
Reaktion von Weiß ein Zeichen schwerer Prognose ist, selbst bei Kranken, deren klinischer 
Zustand noch eine Besserung erhoffen läßt.“ Laignel Lavastine und Grandjean ?) 
haben bei kavernösen Tuberkulosen in 100°/, die Reaktion positiv gefunden, dagegen 
Tecon und Aimard nur bei 46°/ Cowan °) meint, daß die Urochromogenprobe sich 
nur bei solchen Patienten positiv zeigt, bei welchen ein aktiver ZerstörungsprozeßB 
in den Lungen vor sich geht. Ambulante Fälle wurden deswegen zu Bett geschickt. Wenn 
eine früher positive Reaktion negativ wird und bleibt, so bedeutet das ein Nachlassen 
der Aktivität des Prozesses. Ferranini ¢) sagt: „Bei Kranken, bei welchen Typhus aus- 
geschlossen werden kann, ist die stark ausfallende, längere Zeit anhaltende KMnO,-Reaktion 
für die Diagnose der Tuberkulose von gewichtigem Wert," Bei sicherer Tuberkulose sei 
die Prognose, sobald die Reaktion stark und regelmäßig auftrete, wenig günstig, auch 
wenn für den Augenblick die örtlichen oder die allgemeinen Erscheinungen der tuberku- 
lösen Infektion nicht schwererer Art zu sein scheinen. M. Burgess °) beobachtete 469 Fälle 
und kommt zum Schluß, daß bei erwiesener Tuberkulose eine positive Probe, die trotz 
Behandlung bestehen bleibt, einen hoffnungslosen Zustand anzeigt und daß der beständig 
negative Ausfall der Probe eine gute Prognose bedeutet. Guth betont den Wert der Reak- 
tion für die Prognose, besonders im Hinblick auf die rechtzeitige Entscheidung, ob ein 
Pneumothorax indiziert ist, da bei positiver Reaktion die üble Prognose diesen Eingriff, 
wenn sonst noch möglich, unbedingt erfordert. Kieffer ®) führt aus: „Der prognostische 
Wert der Diazoreaktion ist nach unseren Erfahrungen bei der Lungentuberkulose nur gering. 
Ist sie positiv, dann ist auch meist aus dem klinischen Gesamtbild die Prognose nicht mehr 
zweifelhaft.“ Dagegen sagt er von der Urochromogenprobe: „Die Urochromogenreaktion 
ist nach unseren Erfahrungen als prognostisches Zeichen sehr wertvoll. Solange wir über 
das Wesen dieser Reaktion absolut im Dunkeln sind, ist es nicht ratsam, problematisch 
über die Ursache ihres Auftretens zu diskutieren. Immerhin ist es ganz auffallend, ein wie 
feines Reagens diese Reaktion oft darstellt und wie genau sie z. B. vorübergehende Ver- 
schlimmerungen durch irgendwelche Komplikationen (Pleuritiden, interkurrente Erkran- 
kungen) anzeigt. Wir müssen deshalb, wenn wir auf die Prognose des Grundleidens schließen 
wollen, unbedingt fordern, daß die Reaktion längere Zeit hindurch fortlaufend angestellt 
wird. Ist sie über Wochen hinaus stets stark positiv, so ist dies prognostisch sehr ungünstig. 
Es muß aber erwähnt werden, daß man bei der Urochromogenreaktion oft auffallende 
Unterschiede wahrnimmt. Während sie in einem Falle monatelang vor dem Tode stets 
positiv war, wird sie es in anderen Fällen erst ganz kurz vor dem Tode. In nur ganz wenigen 
Fällen (19 unter 944 Todesfällen) haben wir bis zum Tode stets negative Reaktionen be- 
obachtet.‘“ 


Bezüglich meiner eigenen Erfahrungen bei der Lungentuberkulose möchte 
ich an den zuletzt zitierten Autor anknüpfen und sie folgendermaßen zu- 
sammenfassen: 


l. Jede Tuberkulose mit positivem Urochromogenbefund ist 
als aktiv zu bezeichnen; dabei kann die Tuberkulose geschlossen 
sein und trotzdem zeigt der Ausfall der Probe eine von einem 
aktiven Herd ausgehende Toxinschädigung des Organismus an. 


1) Die Harnreaktion von M. Weiß. Rev. med. de la Suisse Rom. 1913. Nr. 8. 

2) Vortrag in der Soc. med. des höpit. de Paris. 1913. 

3) Der prognostische Wert der Urochromogenprobe bei Lungentuberkulose. Journ. 
of Americ. med. assoc. 11. März 1916. 

1) Über den klinischen Wert der Weißschen Reaktion. La Rif. med. 1915. Nr. 18. 

°) Die Urochromogenreaktion als Hilfsmittel für die Prognose bei der Lungentuberku- 
lose und anderen Krankheiten. Journ. of Americ. med. assoc. 8. Juni 1916. 

€) Statistische und klinische Beiträge zur Lungentuberkulose mit besonderer Berück- 
sichtigung des Kriegseinflusses. Zeitschr. f. Tuberkul. 32, 145. 1920. 
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Die Aktivität kann auch darin bestehen, daß eine klinisch noch 
nicht nachweisbare Bazillämie oder miliare Aussaat besteht. Der 
perkutorische und auskultatorische Befund kann mitunter sehr wenig ergeben 
und doch zeigt eine starke Urochromogenprobe bei in der Regel, aber nicht 
immer, vorhandenem Fieber die Schwere des Prozesses an. Dies ist besonders 
bei dem in den letzten Jahren auffallend bösartigeren Verlauf der Tuberkulose 
von Bedeutung. 

2. Die Urochromogenreaktion kann aus dem Harn verschwinden, wenn 
Nierenkomplikationen eintreten, welche zur Eiweißausscheidung führen. Sie 
kann ohne sichtbaren Grund kurze Zeit vor dem Tode gleichfalls verschwinden. 

3. Die auf Grund der physikalischen Untersuchung und der anderweitigen 
klinischen Beobachtung gestellte schlechte Prognose eines Falles braucht durch 
einen negativen Urochromogenbefund nicht erschüttert zu werden, obgleich 
Überraschungen in solchen Fällen gar nicht selten sind, indem ein sonst als 
infaust angesehener Fall bei andauerndem Fehlen der Urochromogenausschei- 
dung sich in auffallender Weise mitunter bessern kann. 

4. Die Ursache des vorkommenden, aber immerhin seltenen Fehlens von 
Urochromogen im Harn bei schwerer Lungentuberkulose (nach Kieffer in 
etwa 2°/, der letalen Fälle) sind noch nicht völlig aufgeklärt und bedürfen 
der weiteren klinischen Erforschung. 

Eine erschöpfende Aufzählung der Krankheiten, bei welchen Urochromogen 
gefunden werden kann, liegt nicht im Rahmen meiner Arbeit. Ich verweise 
auf die Ehrlichsche Diazoreaktion !), die ja auf dem Gebiete der internen Medizin 
fast erschöpfend durchgeprüft wurde und mit der die Urochromogenreaktion 
parallel geht. Nur auf einige Krankheitsbilder möchte ich näher eingehen, 
weil wir von ihrer Analyse vielleicht Aufklärung über das Wesen des Körpers 
werden erlangen können, der, teilweise hypothetisch, von mir als Urochromogen 
bezeichnet wurde. 

Die Verfolgung der Urochromogenprobe in den letzten Jahren hat ge- 
zeigt, daß der Körper bei vielen Krankheiten gefunden wird, die zu einer 
Behinderung der Sauerstoffaufnahme in den Lungen Anlaß geben. So fand ich, 
daß lobäre Pneumonien fast immer im Ammonsulfatfiltrat eine in der Regel 
nur einige Tage anhaltende Urochromogenprobe vom Intensitätsgrade 1—3, 
selten darüber ergeben. Daß diese Eigenschaft des Pneumonieharnes bisher 
weniger beachtet wurde, rührt daher, daß gerade diese Harne infolge der fast 
typischen Urobilinogen- und häufigen Bilirubinanwesenheit zu Störungen der 
Diazo- und KMnO,-Probe Anlaß boten. 

Ebenso wie die Pneumonie geht eine andere, die Raumverhältnisse der 
Lunge einengende und damit die Sauerstoffaufnahme störende Krankheit recht 
häufig mit Urochromogenausscheidung einher. Es ist das die Pleuritis. Es 
ist mir noch nicht gelungen, mit Sicherheit festzustellen, ob nur die auf tuber- 
kulöser Grundlage entstandene Rippenfellentzündung zur Urochromogen- 
bildung führt, oder auch andere. Es erscheint mir nach meinen bisherigen 
Beobachtungen jede stärkere Raumbeengung der Lunge geeignet, Urochromogen- 
ausscheidung herbeizuführen, womit aber nicht gesagt sein soll, daß 
dies unbedingt der Fall sein muß. 


1) Ehrlich, Über eine neue Harnprobe. Zeitschr. f. klin. Med. 5, 1883. Charite-Annal. 
8, 1883. — Clemens, Die Diazoreaktionen des Harnes. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1899. 
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Mehrere Krankengeschichten aus der Abteilung des Herrn Hofrat Prof. Pal, 
dem ich für das mir gewährte Gastrecht an dieser Stelle besonders danken 
möchte, stehen mir zur Verfügung, in welchen ein stärkerer Erguß in die Pleura 
bei inkompensiertem Vitium, zumeist bei gleichzeitiger Concretio und Accretio 
cordis und Aszites viele Monate anhaltende stärkste Urochromogenausscheidung 
bewirkt hat. 

Die Fälle dieser Art geben sehr häufig die Reaktion. Sie gehören zur Gruppe 
der inkompensierten Vitien, für welche schon Ehrlich das Auftreten der Diago- 
reaktion im Harn festgestellt hat. Da unter ihnen auch solche rein luetischer 
Insuffizienz des Herzens, wie z. B. ein Fall von Mesaortitis luetica meiner Be- 
obachtung sind, so kann ein anderes gemeinsames Kriterium für sie wohl kaum 
gefunden werden, als das der Störung der Sauerstoffversorgung durch Rück- 
wirkung der gestörten Herztätigkeit auf die innere Verbrennung im Organismus. 
Diese Fälle zeigen in der Regel kein Fieber, und es fällt auch schwer, bei ihnen 
eine bazilläre Toxinwirkung als Ursache der Urochromogenausscheidung anzu- 
nehmen. Sie dürften sich vielmehr den Fällen anreihen, wo eine stärkere Kom- 
pression der Lunge durch unmittelbare Einengung der atmenden Lungenober- 
fläche und mangelhafte Sauerstoffaufnahme die gleichen Folgen nach sich zieht. 

Diese Fälle dürften zum Verständnis der Störung des inneren Chemismus 
beitragen, welche zur Entstehung des Urochromogens Anlaß gibt. Nach der 
chemischen Definition ist das Urochromogen die Vorstufe des sogenannten 
normalen gelben Harnfarbstoffes, des Urochroms. Es geht durch Oxydation 
in dieses selbst über und wird unter krankhaften Verhältnissen an Stelle dieser 
vollständiger oxydierten Substanz gebildet. Es muß sich daher (die Richtigkeit 
der Urochromogentheorie vorausgesetzt) um eine Störung der inneren Ver- 
brennung handeln, welche dazu führt, daß eben nicht das normal oxydierte 
Urochrom, sondern das weniger sauerstoffreiche Urochroniogen gebildet wird. 
Betrachten wir die angeführten Fälle mechanischer Störung der Sauerstoff- 
versorgung, welche so häufig Anlaß zur Urochromogenausscheidung geben, 
betrachten wir ferner die Schnelligkeit, mit der Urochromogen im Harne auf- 
tritt, z. B. bei einem spontanen Pneumothorax, aber auch die Schnelligkeit, 
mit der es wieder verschwindet, wie z. B. bei Entlastung der Lunge durch aus- 
giebige Entleerung eines Exsudates, so läßt sich meines Erachtens dieses 
rasche Wechselspiel von Auftreten und Verschwinden einer Reak- 
tion kaum anders erklären als durch eine ebenso Tasch sich ab- 
spielende Änderung in der Versorgung der Gewebe mit Sauerstoff 
wobei jene Zellen oder Zellteile, welche die Muttersubstanz des Urochromogens 
bzw. Urochroms liefern, offenbar besonders empfindlich gegenüber der Sauer- 
stoffversorgung sind und deshalb am leichtesten reagieren. 

Geben uns auf diese Weise die Fälle von sozusagen mechanischer Schädi- 
gung der Sauerstoffaufnahme eine Erklärung für das bisher so rätselhafte 
Phänomen der Diazoreaktion, für ihr so mannigfachen individuellen Schwan- 
kungen ausgesetztes Verhalten, so bilden sie andererseits eine Brücke zu der 
großen Gruppe der infektiösen Krankheiten, bei welchen die Urochromogen- 
ausscheidung ein so häufiges, ja in manchen Fällen, wie bei Typhus, Masern, 
Blattern und schwerer Tuberkulose fast regelmäßiges Phänomen darstellt. In 
diesen Fällen liegt eine toxische Störung der inneren Verbrennung 
durch Wirkung der Bakterien und ihrer Stoffwechselprodukte vor. 
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In diesem Sinne ist das Urochromogen das Zeichen einer Toxämie bei den infek- 
tiösen Erkrankungen !). Sein Auftreten setzt eine Schädigung der Sauerstoff- 
übertragung auf seine Muttersubstanzen voraus. 

In hohem Maße wurde das Interesse der Forscher, welche sich mit der Diazo- 
und Permanganatreaktion beschäftigt haben, von der Frage in Anspruch ge- 
nommen, woher der diese Reaktionen verursachende Körper stammt. Man 
hat die Leukozyten als Quelle ansehen wollen [Geisler ?2), Savelliew)]. 
Ich selbst habe in meinen ersten Untersuchungen die Erythrozyten damit 
in Beziehung gebracht; aber als ich mich in quantitativen Untersuchungen 
der Urobilinausscheidung beim Gesunden und schweren Phthisiker überzeugt 
hatte, daß kein Parallelismus zwischen Urochromogen und dem Zerfall der 
roten Blutkörperchen, als dessen Maß wir ja die Urobilinmenge im Harn und 
im Stuhl ansehen dürfen, besteht $), habe ich diese Ansicht fallen gelassen. 
Auch mikroskopische Untersuchungen der Blutausstriche solcher Kranker, 
welche viel Urochromogen ausschieden, ergaben an den Erythrozyten keine 
wesentlichen Veränderungen. Nur eine Tatsache war bei der Blutuntersuchung 
auffallend: die starke degenerative Veränderung der Kerne der Leukozyten, 
die in schlechter Färbbarkeit, in oft pyknotischer Beschaffenheit, in der starken 
Verschiebung des Arnethschen Blutbildes nach links und in reichlichen Zer- 
fallsbildern ihren regelmäßigen Ausdruck fand. Dieser Umstand, ferner die 
vitale Bedeutung der Probe bei der Tuberkulose, ihre Beziehung zur inneren 
Oxydation, ferner die Unmöglichkeit ein bestimmtes Organ in sicheren Zu- 
sammenhang zu ihr zu bringen, veranlaßten mich, hypothetisch den Ursprung 
dieses Körpers in den Zellkern schlechtweg zu verlegen 5). 


Chemische Untersuchungen der letzten Jahre haben uns, wie ich glaube, 
der Erkenntnis des Problems etwas näher gebracht. Das Urochromogen erwies 
sich nämlich als Muttersubstanz eines Melanins. Die Permanganatprobe 
stellt die erste Stufe auf dem Wege der Oxydation des Urochromo- 
gens vor, welche in letzter Linie zurBildung eines echten Melanins 
führt [Uro melanin) ®)]. 


Die Darstellung von Melanin aus dem Harn ist nichts Neues. Ploß?) hat aus dem 
Harn, Thudichum ê) und Dombrowski®’) haben durch Behandlung von Urochrom 
mit starken Säuren in der Hitze Melanin dargestellt. Nach Dombrowski ist unter allen 
Proteinsäuren nur das Urochrom zur Melaninbildung befähigt. Das von mir aus der 
Urochromogenfraktion des Harns und aus möglichst reinem Urochromogen 
gewonnene Melanin unterscheidet sich aber von allen bisher aus dem Harn 
gewonnenen derartigen Körpern dadurch, daß es nicht durch Kochen oder 


1) M. Weiß, Die Bedeutung des Urochromogens für die Prognose und Therapie der 
Lungentuberkulose. Münch. med. Wochenschr. 1911. Nr. 25. 

2) Wratsch. 1898. 244. 

3) Inaug.-Diss. St. Petersburg 1900. 

t) Über das Blutbild und seine Beziehungen zur Prognose und Therapie der Lungen- 
tuberkulose. Wien. med. Wochenschr. 1914. Nr. 4. 

5) Prognosestellung bei der Lungentuberkulose. Med. Klinik. 1912. Nr. 52. 

DM Weiß, Farbstoffanalyse des Harnes. I. Biochem. Zeitschr. 102, 228. 1920 und 
II. Biochem. Zeitschr. 112, 61. 1920. 

‘) Zeitschr. f. phys. Chem. 8. 89. 1883. 

TI Der normale gelbe Harnfarbstoff. Brit. med. Journ. 2, 509. 1864 und Journ. f. 
prakt. Chem. 104, 257. 

°) Zeitschr. f. phys. Chem. 62, 1909. 
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Einwirkung von Säuren, sondern einfach bei längerem Stehen und Licht- 
einwirkung spontan sich bildet. Es ließ sich auch abfiltrieren und wurde einer Ana- 
lyse unterworfen. Es ergab sich der für alle Melanine charakteristische niedrige H- und 
hoher O-Gehalt. Auch Schwefel wurde in der nicht unbeträchtlichen Quantität von 3,5°/, 
festgestellt !). 


Das Uromelanin stellt das sauerstoffgesättigte Endprodukt des Urochromo- 
gens und Urochronms vor. In den Phasen seiner Umwandlung zu diesem Pig- 
ment erleidet das Uıiochromogen solche Veränderungen, daß seine Wieder- 
erkennung nur im schrittweisen Verfolgen aller seiner Reaktionen möglich ist. 
Es verliert seine Diazo- und Permanganatreaktion und seine Löslichkeitsver- 
hältnisse machen mit zunehmendem Nachdunkeln eine völlige Umkehrung 
durch; während für das unveränderte Urochromogen Unfällbarkeit durch 
Ammonsulfat charakteristisch ist, fällt das durch Nachdunkeln entstandene 
Pigment aus der Ammonsulfatlösung von selbst aus. Während das unveränderte 
Urochromogen in Alkohol und Wasser ausgezeichnet löslich ist, ist das aus ihm 
hervorgegangene Melanin in Wasser nur wenig, und in Alkohol gar nicht mehr 
löslich. Dadurch war trotz der außerordentlichen Schwierigkeit in der Fülle 
der sich im Haın zusammendrängenden Farbstoffe einen herauszuheben, eine 
Charakterisierung des Körpers möglich. 

Das Urochromogen ist ein Derivat des Körpereiweißzerfalls; 
es hat Phenolcharakter und Eigenschaften einer kräftigen Säure. Auf Grund 
seiner Fähigkeit, einen Oxyazokörper zu bilden, trägt es mindestens eine freie 
HO-Gruppe am Kern. Auf Grund der außerordentlich intensiven Diazoreak- 
tion, die z. B. sechsmal stärker ist als die des Tyrosins, muß es eine längere 
Seitenkette besitzen. Welcher Art der Grundkeın des Urochromogens ist, 
dafür boten die verschiedenen Eiweißreaktionen einen Anhaltspunkt. Schon 
Garrod ?) hat für sein Urochrom feststellen können, daß es eine starke Xantho- 
proteinreaktion gibt, und hat es aus diesem Grunde zu den aromatischen Ver- 
bindungen gerechnet. Die Xanthoproteinreaktion konnte nun auch im Uro- 
chromogen bei allen Darstellungen in exquisiter Weise gefunden werden. Sie 
besteht darin, daß Kochen einer Probe mit einigen Tropfeu konzentrierter 
HNO, intensive Gelbfärbung ergibt, welche beim Alkalisieren in Orange umschlägt. 
Diese Reaktion ist für drei Gruppen von Eiweißderivaten charakteristisch: 
für das Tyrosin, Phenylalanin und Tryptophan. Da Tyrosin wegen des 
Fehlens der Millonschen Probe, Tryptophan wegen des Fehlens 
der Glyoxylschwefelsäurereaktion ausgeschlossen werden mußten, 
blieb nur noch Phenylalanin als Ursache der Xanthoprotein- 
reaktion übrig. 

Noch eine zweite Reaktion erlaubte den Phenylalaninkern im Urochromogen 
sicherzustellen. Kocht man diese Aminosäure mit einem Körnchen Kalium- 
bichromat und 25°/,iger H,SO,, so entsteht ein sehr charakteristische Geruch 
nach Phenazetaldehyd. Dieser Geruch war in allen Urochromogenfraktionen 
sehr ausgeprägt und um so mehr, je reiner der Körper vorlag. 

Ist durch die Diazoreaktion die Anwesenheit einer Hydroxylgruppe am 
Kern sichergestellt, so legen andere Reaktionen, wie die Reduktion von ammo- 
niakalischer AgNO,-Lösung schon in der Kälte, ferner die Permanganatprobe 


1) Nachträge zur Mitteilung Biochem. Zeitschr. 112, 61. 1920. 
2) Proc. of the roy. soc. 89, 394. 1394. 
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selbst und die hohe chromogene Tendenz des Körpers, die bis zur Bildung eines 
schwarzen Pigmentes führt, die Anwesenheit weiterer reaktiver Gruppen, 
wahrscheinlich auch von Hydroxylcharakter, nahe, so daß wir es wohl mit 
einer mehrfach hydroxylierten Verbindung zu tun haben dürften. 

Die Fähigkeit zur Bildung eines echten Pigments und der Phenylalaninkern 
ergibt die Beziehungen des Urochromogens zur Muttersubstanz der Pigmente 
selbst. Nach Bloch!) ist diese Muttersubstanz Dioxyphenylalanin oder ein 
dieser Verbindung nahestehender Körper. Adrenalin ist ein Phenylalanin- 
derivat und exquisit zur Pigmentbildung befähigt, wie Neuberg?) nach- 
gewiesen hat. Beobachtungen der letzten Zeit haben weiterhin nahe Beziehungen 
zwischen dem Urochromogen und den bei einer spezifischen Pigmentanomalie, 
dem Melanosarkom, ausgeschiedenen Stoffwechselprodukten ergeben. 

Ein durch mehrere Monate beobachtetes Melanosarkom gab bis zum Tode die inten- 
sivste Permanganat- und Diazoreaktion, die ich bisher beobachtet habe, ohne daß Fieber 
oder eine sonstige Komplikation dafür hätte verantwortlich gemacht werden können. 
Möglicherweise ist das Melanogen selbst an dieser Reaktion beteiligt. Fälle mit starker 
Diazoreaktion bei Melanosarkom sind auch von Eppinger, Feigl und Querner be- 
schrieben worden und der Harn eines anderen Melanosarkoms, den ich auch zu unter- 
suchen Gelegenheit hatte, gab auch eine sehr starke Diazoprobe. 

Das Melanogen des von mir beobachteten Falles schließt sich in seinen 
chemischen Eigenschaften sehr eng an das Urochromogen an, nur mit dem 
Unterschied, daß die chromogene Tendenz bei ihm noch ausgesprochener ist. 
Es verwandelt sich rascher in ein Melanin als das Urochromogen und teilt mit 
dem aus dem Urochromogen gewonnenen Uromelanin dann die Eigenschaft, 
leicht durch Ammonsulfat ausgesalzen zu werden. Identität zwischen dem 
Melanogen und Urochromogen besteht nicht, aber vielleicht nahe chemische Be- 
ziehungen. Ich werde auf diese Verhältnisse noch später eingehen. Auf jeden 
Fall weist die Anwesenheit der Kaliumpermanganat- und Diazoreaktion in so 
starker Intensität beim Melanosarkom auf Beziehungen dieser Reaktionen zum 
Pigmentstoffwechsel hin. 

Ich konnte weiterhin in aus Melanosarkomknoten, durch Zerkleinerung 
und Autolyse gewonnenen Pigmentlösungen eine Diazoreaktion feststellen, 
welche zwar nicht den rein roten Schaum der positiven Ehrlichschen Reaktion 
ergab, aber doch durch intensiv rotgefärbte Flüssigkeit bei weißlichem Schaum 
Beziehungen dieses Körpers zu dieser Reaktion erkennen ließ. Diese Tat- 
sache erscheint mir darum sehr bemerkenswert, weil dies der 
erste Fall ist, wo es mir gelang, in autolysierten oder gefaulten 
Organen resp. Eiweißflüssigkeiten eine Diazoreaktion zu finden, 
die sich ähnlich der des Urochromogens oder Urochroms verhielt. 
In dieser Pigmentlösung war zwar auch Tyrosin vorhanden, jedoch in so geringer 
Menge, daß seine Beteiligung an der roten Diazorcaktion sicher ausgeschlossen 
werden konnte. Versuche durch Reduktion des Pigments aus Melanosarkom- 
knoten mittels Zink Diazo- und Permanganatprobe zu erhalten, ergaben kein 
positives Resultat. Dagegen konnte ich durch Einwirkung von mit Quarzsand 
vertriebenen Nieren auf diese Pigmentlösung die Ehrlichsche Diazoreaktion 


1) Das Problem der Pigmentbildung. Arch. f. Dermatol. 124, 1917. — Chemische 
Untersuchungen über das spez. Pigment bildende Ferment der Haut (die Dopaoxydase). 
Zeitschr. f. phys. Chem. 98, 1917. 

2?) Zur Frage der Pigmentbildung. Zeitschr. f. Krebsforsch. 8, 195. 1910. 
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in bedeutend reinerem Ton und mit rötlichem Schaum erhalten. Ein erneuter 
Versuch, den ich selbst wegen Materialmangel nicht anstellen konnte, wird 
vielleicht diese Frage mit Sicherheit entscheiden !). 

Das Pigment wird gegenwärtig nach den ausgedehnten Untersuchungen 
von Jarisch, Rößle, Szily, Meirowsky°)u.a.als Produkt der Kerntätigkeit 
angesehen. Auf Kernzerfall habe ich aber schon früher das Urochromogen 
zurückgeführt. Es ist somit ein merkwürdiges Zusammentreffen 
physiologischer Erwägungen, klinischer Beobachtungen und streng 
chemischer Untersuchungen, wodurch dem Urochromogen sein 
Platz unter den Stoffwechselprodukten der Pigmentmuttersub- 
stanzen angewiesen wird. 

Als Bildungsstätte des Körpers sind wir gezwungen, die Niere anzu- 
sehen. Keine der Körperflüssigkeiten, kein Organextrakt zeigt (außer den 
zuletzt erwähnten Extrakten der Melanosarkomknoten) Diazo- oder Uro- 
chromogenprobe. Der Körper ist auch kein Stoffwechselprodukt der Bakterien, 
er muß daher ein Produkt unmittelbarer Zelltätigkeit darstellen. Nierenschädi- 
gungen bewirken das Verschwinden des Urochromogens aus dem Hame. 
Schrumpfniere erzeugt nach Klemperer?) und Steppi einen auffallend 
urochromarmen Harn. Ich selbst habe diese Abnahme beurteilt nach der 
Intensität der sog. negativen Diazoreaktion®) Ehrlichs in der letzten Zeit 
bei einer Schrumpfniere auch quantitativ feststellen können. Diese Tat- 
sachen lassen wohl kaum eine andere Deutung zu, als daß die Niere 
die Ursprungsstätte des Körpers ist, welche ihn aus gewissen, 
zum Pigmentstoffwechsel in Beziehung stehenden Kernschlacken 
etwa in der gleichen Weise bildet, wie die Leber aus dem Hämatin 
das Bilirubin. 


II. Bilirubinnachweis im Harne. 


Obgleich für den Bilirubinnachweis im Harne eine sehr große Zahl von 
Methoden besteht, so kann man doch von keiner behaupten, daß sie einen 
genügenden Grad von Empfindlichkeit besitzt. Hiefür spricht auch ihre stetig 
wachsende Zahl. Während der Nachweis des meist schon makroskopisch er- 
kennbaren Bilirubins im Harne beim Ikterus kaum auf irgendwelche Schwierig- 
keit stößt, läßt sich nicht das gleiche von den geringen Bilirubinmengen sagen, 
welche bei fieberhaften Erkrankungen, insbesondere pneumonischer Natur, 
oder bei mäßigeren Gallenstauungen, z. B. bei Cholelithiasis, ausgeschieden 
werden. Gerade diese geringen Bilirubinmengen aber mit Sicherheit festzu- 
stellen, hätte ein klinisches Interesse. Das meist gleichzeitig gefundene Uro- 
bilinogen ist ein zu vieldeutiger Körper, da er schon physiologisch auf der Höhe 
a ) Herrn Dr. Bum m, der mich bei diesen Versuchen unterstützte, möchte ich an dieser 
Stelle hiefür danken. 

2) Über den Ursprung des melanotischen Pigments der Haut und des Auges. Dr. Klinck- 
hardt, Leipzig 1908. — Das Problem der Pigmentbildung im Lichte der neuen Forschungen 
Blochs und seiner Mitarbeiter. Dermatol. Zeitschr. 24, 1917. Literatur daselbst. 

3) Über die Messung des Harnfarbstoffs und ihre diagnostische Verwertbarkeit. Berl. 
klin. Wochenschr. 1903. Nr. 14. 

4) Über die Ausscheidung der Harnfarbstoffe, insbesondere des Urochroms bei ge- 


wissen Nierenerkrankungen. Münch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 21. 
5) Wien. Arch. f. klin. Med. 1, 359. 1920. 
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der Verdauung!) in vermehrter Menge gefunden werden und ferner schon 
bei Koprostase vermehrt im Harne auftreten kann?). Nicht das gleiche kann 
man aber vom Bilirubin sagen. Dieser Körper erscheint im Harne erst dann, 
wenn die Stauung in der Leber oder in den Gallenwegen einen höheren Grad 
erreicht hat, wie bei starkem Nachlassen der Vis a tergo vom Herzen, oder 
bei Behinderung des Gallenabflusses durch Entzündung oder Verschluß der 
Gallenwege. 

Bei der Beschäftigung mit der Diazoreaktion habe ich mich überzeugt, 
daß man die von Ehrlich?) vor mehr als 35 Jahren angegebene Diazoreaktion 
auf Bilirubin auch für den Harn anwenden kann. Das Bilirubin gibt nach 
Ehrlich bei saurer Reaktion eine rotviolette Diazoreaktion. Diese Probe 
wird zum Nachweis des Gallenfarbstoffs im Serum in ausgedehnter Weise ver- 
wendet. Dagegen hat die Probe für den Nachweis dieses Körpers im Harne, 
obgleich schon von Ehrlich ein Verfahren angegeben wurde, keine rechte 
Verwendung gefunden, weil unsere Kenntnisse von den im Harn mit der Diazo- 
benzolsulfonsäure reagierenden Körpern noch keine genügende Differenzierung 
derselben erlaubten. In dieser Richtung brachten die letzten Jahre einen Fort- 
schritt. 

Bekanntlich unterscheidet Ehrlich eine primäre Diazoreaktion, welche beim 
Zusatz der Diazobenzolsulfonsäure zum Harn und eine sekundäre, welche 
beim Alkalisieren dieser Probe mit Ammoniak entsteht. Die primäre Reaktion 
des normalen Harnes besteht in einer Vertiefung seiner gelben Farbe; sie kann 
bei reichlicher Anwesenheit von Urobilinogen sehr stark ausfallen und stellt 
dann die sogenannte ‚Eigelbreaktion“ Ehrlichs dar. Ist Bilirubin im 
Harne vorhanden, so tritt beim Zusatz der diazotierten Sulfanil- 
säure Rotfärbung mit violettem Ton innerhalb der ersten Minute 
auf*). Diese Reaktion ist für Bilirubin spezifisch und läßt sich noch schärfer 
von den anderen Diazoreaktionen des Harnes abgrenzen, wenn man ihn mit 
einigen Tropfen Essigsäure vorher ansäuert. 

Die Diazoreaktion ist empfindlicher als die Gmelinsche Salpetersäure-, als 
die Rosinsche Jod- und meine Kaliumpermanganatprobe auf Bilirubin. Sie 
wird nur vom Bilirubin, aber nicht von dem durch Oxydation daraus entstan- 
denen Biliverdin, Biliprasin und Bilifuszin, und auch nicht vom Urobilin(ogen) 
gegeben 5). Eine Differenzierung gegenüber dem Urochromogen erfolgt durch 
die Ansäuerung des Harnes, da dieser Körper nur bei alkalischer Reaktion 
Rotfärbung mit Diazobenzolsulfonsäure ergibt. Das noch später zu besprechende 
Melanogen im Haıne bei melanotischen Tumoren gibt auch eine primäre Rot- 
färbung mit den Diazoreagenzien bei saurer Reaktion, doch tritt diese Farben- 
änderung erst ganz allmählich innerhalb einer halben Stunde auf und 
unterscheidet sich auch im Farbenton von der Rotfärbung der Bilirubin-Diazoreak- 
tion. Vom Melanogen kann das Bilirubin aber auch durch Ammonsulfataus- 
salzung abgegrenzt werden. Während das Melanogen durch Ammonsulfat 
entweder nicht oder wenn, schon unter Umwandlung in Melanin gefällt wird, 


1) Grimm, Virchows Arch. 132, 269. 1893. 

2) Mc Munn, Journ. of Phys. 8, 22. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. 4, 721. 1883. 

4) Nach längerer Zeit färbt sich jeder Harn nach Zusatz der Diazoreagenzien rötlich. 


*) Huppert, Harnanalyse. 1898. 542. 
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wird Bilirubin praktisch vollständig bei der Sättigung des Harnes mit Ammon- 
sulfat niedergeschlagen. 


Auf dieser schon von Mehu !) festgestellten Eigenschaft kann eine Anreicherung des 
Bilirubins im Harne aufgebaut werden, indem man 100 ccm Harn mit 80 g Ammonsulfat 
in der Reibschale zerreibt und filtriert. Im Filtrat läßt sich kaum noch Bilirubin nach- 
weisen; der Niederschlag enthält dagegen diesen Farbstoff und ebenso Urobilin, Uroerythrin 
und andere Farbstoffe fast quantitativ. Die letzteren geben aber keine Diazoreaktion. 
Der Ammonsulfatniederschlag kann mit einprozentiger Essigsäure gewaschen werden. 
Hierbei gehen nur Spuren von Bilirubin in Lösung. Der Rückstand wird in 2°/,iger Soda- 
lösung oder in absolutem Alkohol aufgenommen, eine Probe mit einigen Tropfen 10°/ iger 
Essigsäure angesäuert und hierauf die diazotierte Sulfanilsäure hinzugefügt. Rotfärbung 
mit violettem Ton innerhalb der ersten Minute zeigt die Anwesenheit von Bilirubin an. 


Schon im nativen Harn gelingt häufig mittels der Diazoreaktion der Bili- 
rubinnachweis, wenn die anderen Proben versagen oder zweifelhaft ausfallen. 
Auf diese Weise konnte ich namentlich bei schwerer Tuberkulose sehr häufig 
neben Urobilinogen auch Biliubin konstatieren und ebenso bei Pneumonien 
in den ersten Tagen. Wir sind heute, wenn wir uns einige Sicherheit über das 
an das Blut abgegebene Bilirubin verschaffen wollen, darauf angewiesen, die 
quantitativen Proben auf diesen Körper im Blutserum vorzunehmen. Im 
Harn war das Bilirubin bisher erst bei einem Gehalt von 1 zu 40 000 im Serum 
nachweisbar. Ich konnte mittels der Diazoprobe jedoch schon Bilirubin im 
Haıne nachweisen, wenn sein Spiegel im Blutserum niedriger war und z. B. 
nur die Höhe von 1 zu 80 000 aufwies. 

Bekanntlich wird ein Bilirubingehalt von 0,3 zu 200000 im Blutserum 
noch als physiologisch angesehen ?). Gelegentlich der Darstellung meiner 
Haınfraktionen, bei welchen Bilirubin aus größeren Harnmengen mitgefällt 
wurde, habe ich mich überzeugen können, daß auch normale Harne etwas 
Bilirubin zu enthalten pflegen. Diese geringen Bilirubinmengen treten 
erst bei stärkerer Anreicherung, z. B. Ausfällung von 300 ccm Harn mit 30 g 
Bleiazetat und Aufnahme des Niederschlags in wenig verdünnter Schwefel- 
säure, in Reaktion und sind oft nur an einer schwachen Rotfärbung beim 
Zusatz des Reagens zu erkennen. Häufig ist damit auch eine Neigung zu 
stärkerer Urobilinogenausscheidung verbunden. Bilirubin kann sich also schon 
normalerweise, wenn auch vielleicht nur in geringem Maße, an der Harnfarbe 
beteiligen. Die Kenntnis dieser normalen Bilirubinausscheidung ist von Interesse, 
da Bauer und Spiegel?) mit Gilbert, Lereboullet und anderen französi- 
schen Autoren geneigt sind, höhere Bilirubinwerte im Serum als Ausdruck 
einer besonderen konstitutionellen Beschaffenheit anzuschen. 

Mehrfach konnte ich Bilirubin als Zeichen von Herzinsuffizienz im Harne 
finden, wo Urobilinogen nicht sehr stark vermehrt war. Beansprucht schon 
der letztere Körper für die Erkennung der Leberstauung bei Herzschwäche 
eine gewisse diagnostische und besonders prognostische Bedeutung, so muß 
dies vom Bilirubin noch viel mehr betont werden, welches ja als der schwerer 
diffundierbare Körper sicherlich schon eine beträchtlichere Leberstauung vor- 
aussetzt, wenn er in den Kreislauf und in den Haın übertreten soll. Auch bei 


1) Journ. de pharm. et de chimie. 28, 164. 1876. 

2) Lepehne, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 131 und Zieglers Beitr. z. allg. Pathol. u. pathol. 
Anat. 64, 55. 1917. 

3) Über das Bilirubin im Blute und seine pharmakologische Beeinflußbarkeit. Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. 129, 17. 1919. 
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Gallensteinkolik sicherte vielfach der Bilirubinnachweis im Harn oder im Ammon- 
sulfatniederschlag die Diagnose. Häufig wurde es aber auch bierbei vermißt. 
Fast regelmäßig fand sich Bilirubin im Harne mittels der Diazoprobe schon 
ohne Anreicherung bei der kruppösen Pneumonie in den ersten Tagen, wenn 
andere Proben völlig versagten. Dies könnte vielleicht auch diagnostisch ver- 
wertet werden. 

Auf eine Unterscheidung des von Hijmans van den Bergh!) und seinen 
Nachuntersuchern angenommenen hepatischen Bilirubins, welches direkt schon 
ohne Alkoholzusatz die Diazoreaktion gibt, von einem anhepatischen, welches 
diese Reaktion erst nach Alkoholzusatz gibt (indirekte Diazorcaktion), habe 
ich nicht geachtet. Ob beim Harn eine ähnliche Differenzierung möglich sein 
wird, wie im Blutserum, kann ich mangels darauf gerichteter Untersuchungen 
nicht entscheiden. Mir war es zunächst darum zu tun, den Nachweis des Bili- 
rubins im Harn, der so häufig mit den bisherigen Methoden nicht gelingt, zu 
verfeinern. In dieser Richtung wird, wie ich glaube, die Beachtung der Rot- 
färbung mit den Diazoreagenzien bei saurer Reaktion eine willkommene Er- 
gänzung unserer harndiagnostischen Hilfsmittel bilden. 


HI. Phenolnachweis und Phenolausscheidung im Harne. 


Vor zwei Jahren gelang es mir?), durch Heranziehung einer Modifikation 
der Millonschen Probe den Tyrosinnachweis wesentlich zu erleichtern und diesen 
Körper auf kolorimetrischem Wege auch der quantitativen Bestimmung zuzu- 
führen. 

Zur Ausführung der Probe sind folgende Reagenzien notwendig. 1. Eine 5°/,ige 
Lösung von Quecksilberoxydsulfat in 5 volumprozentiger H,SO,. 2. 1/,%/,ige Natrium- 
nitritlösung. 3. Eine Lösung von Tyrosin 1 : 50 000 in !/,°’,igem Natriumkarbonat. Die 
beiden ersten Reagenzien sind fast unbegrenzt, die Tyrosinlösung nach Chloroformzusatz 
auch sehr gut haltbar. Wenn jedoch Trübung eingetreten ist, ist sie durch eine frisch her- 
gestellte Lösung zu ersetzen. Ferner sind mehrere graduierte Eprouvetten von gleicher 
Tiefe erforderlich. 

Die Tyrosinlösung 1 : 50 000 dient als Standardlösung. An der Intensität der Millon- 
schen Probe dieser Standardlösung wird die Intensität aller anderen Proben gemessen. 
Man bringt 3 ccm der obigen Standardtyrosinlösung in eine Eprouvette, fügt 2 cem der 
Quecksilbersulfatlösung hinzu und erhitzt am besten über einem Spiritusbrenner bis zum 
Kochen, dann wartet man einige Sekunden, bis keine Luftblasen mehr aufsteigen und 
fügt aus einem Tropffläschchen drei Tropfen der Natriumnitritlösung hinzu. Es tritt 
nun nach zwei Minuten eine distinkte Rotfärbung auf, welche sich durch mindestens 
eine halbe Stunde nicht verändert. Die Millonsche Probe mit der 1: 50000 Tyrosin- 
lösung nenne ich Standard-Millonprobe. Die auf den Tyrosingehalt zu untersuchende 
Flüssigkeit wird zunächst in derselben Weise blind geprüft. Während bei der Standard- 
probe keinerlei Niederschlag entsteht, ist dies bei der Prüfung von Eiweißhydrolysaten 
der Fall. Es wird von jeder Trübung nach Abwarten durch zwei Minuten abfiltriert. 
Die Millonsche Reaktion mit solchen Flüssigkeiten, deren Tyrosingehalt ermittelt werden 
soll, wird in der Regel stärker ausfallen als die Standardprobe. Man verdünnt die stärkere 
Millonprobe solange, bis ungefähr der Intensitätsgrad der Standardprobe erreicht ist. 
Wäre z. B. hierzu 10fache Verdünnung notwendig, so hat man eine Orientierung gewonnen, 
in welcher Verdünnungsbreite ungefähr die Konzentration von 1 : 50.000 zu suchen ist. 
Dann verdünnt man sich die Ausgangsflüssigkeit ebenso oft, also in diesem Falle 10 mal 
und stellt neuerdings die Millonprobe in derselben Weise an. Jetzt kann aber noch immer ` 


1) Der Gallenfarbstoff im Blute. Leiden und Leipzig 1918. 
?) Über den quantitativen Nachweis des Tyrosins mittels der Millonschen Reaktion. 
Biochem. Zeitschr. 97, 170. 1919. 
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die Intensität der Probe ein Mehrfaches des Standardmillon sein, z. B. dreifach, und man 
verdünnt wieder wie vorher und stellt sich neuerdings die Probe an, bis man mit der zuletzt 
erhaltenen dem Intensitätsgrad der Standardprobe nahekommt. Würde z. B. der Tyrosin- 
gehalt in einer Flüssigkeitsmenge von 200 ccm zu prüfen gewesen sein und hätte man zuerst 
10 mal, dann noch 3 mal, also im ganzen 30 mal verdünnen müssen, um genau die Farbe 


200 x 30 x 1 
der Standardprobe zu erhalten, so wäre der Tyrosingehalt gleich "Speer 7 0,120. 


Die geschilderte Probe kann zum Tyrosinnachweis im Harn verwendet 
werden. Man bringt den Ammonsulfatniederschlag aus etwa 100 ccm Harn 
auf das Filter, wäscht gut mit Ammonsulfatwasser, dann mit absolutem Alkohol 
zur Entfernung der Farbstoffe, mit schwach angesäuertem Wasser zur Beseitigung 
von eventuell mitgefälltem Eiweiß oder von Albumosen nach und löst den Rück- 
stand in schwacher Sodalösung. Mit dieser Lösung stellt man in der beschrie- 
benen Weise die Tyrosinprobe an. Die Anwesenheit von geringen Eiweiß- oder 
Albumosemengen in dieser Tyrosinfraktion stört nicht, da Tyrosin in den letzteren 
Substanzen in gebundenem Zustand enthalten ist und, wie wir es noch bei 
den Phenolschwefelsäuren sehen werden, erst die hydrolytische Spaltung das 
Tyrosin im Eiweiß freimacht. Ich habe mittels dieser Methode in mehreren 
pathologischen Fällen nach Tyrosin gesucht, bisher aber noch in keinem Falle 
dasselbe gefunden. Akute gelbe Leberatrophie oder Phosphorvergiftung hatte 
ich noch nicht Gelegenheit zu untersuchen. Dem Haın zugefügtes Tyrosin 
wurde jedoch auf diese Weise fast quantitativ wiedergefunden. 

Größere Bedeutung als für den Tyrosinnachweis kommt der von mir be- 
schriebenen Probe für den Nachweis der Phenole im Harne zu 1). Phenol und 
Parakresol geben die Millonsche Reaktion, sie kommen jedoch im Harne über- 
wiegend nicht frei vor, sondern gebunden als Phenolschwefelsäure und Phenol- 
glukuronsäure. Es handelt sich deshalb darum, die Phenole aus der esterartigen 
Bindung freizumachen, um sie zur Reaktion zu bringen. Dies gelingt bekannt- 
lich durch eine 5°/,ige Mineralsäure bei längerem Kochen. 


Bei Anwendung der Quecksilberoxydsulfatlösung in fünfvolumprozentiger 
H,SO,, von der 2 ccm zu 3 ccm der zu prüfenden Flüssigkeit kommen, haben 
wir die Möglichkeit, eine annähernd fünfgewichtprozentige Schwefelsäure- 
lösung zu erhalten, die beim Kochen die Phenolverbindungen spaltet. Während 
die Millonsche Probe im Harn für gewöhnlich nicht gelingt, braucht 
man einen am besten gleich mehrfach verdünnten Harn nur ca. 
5 Minuten mit aufgesetztem 1 m-Steigrohr (wegen der Flüchtigkeit 
der Phenole) oder einem kleinen Kühler zu kochen und erhält eine 
oft sehr intensive Millonsche Reaktion zum Beweis, daß Phenole 
frei wurden. Kocht man den so verdünnten Haın nun etwa !/, Stunde in 
der beschriebenen Weise, so kann man sicher sein, daß alle Phenolverbindungen 
vollständig gespalten sind, und nun kann man in der gleichen Weise verfahren, 
wie wenn Tyrosin vorliegen würde. 

Ein normaler Harn gibt etwa bei fünffacher Verdünnung nach der vorge- 
schriebenen Hydrolyse durch !/, Stunde mit Steigrohr eine Reaktion, welche 
der Standardtyrosinlösung 1 : 50 000 entspricht, somit würde ein solcher Harn 
bei einer Tagesquantität von 1500 cem enthalten Phenol als Tyrosin ausgedrückt 


1) M. Weiß, Kolorimetrische Phenolbestimmung im Harne. Biochem. Zeitschr. 110, 
258. 1920. 
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1500 x 5 x 1 : 50000 = 0,150. In Parakresol kann man sich den Wert um- 
rechnen, indem man mit 108 : 181, in Phenol, indem man mit 94 : 181 multi- 
pliziert. 

Würde aber ein anderer Harn mit einer Tagesmenge von 600 cem bei der 
fünffachen Verdünnung noch eine sechsmal stärkere als die Standardprobe 
ergeben und die sechsfache Verdünnung, also im ganzen 30fache Verdünnung, 
eine zweimal stärkere, so wäre der Tyrosinwert der Phenole in diesem Falle 
SIR a II N non: 

50000 

In diesem Phenolwert des Harnes sind mehrere Anteile enthalten. Zunächst 
die Phenolverbindungen, welche wieder in Phenol und Parakresolverbindungen 
zerfallen; diese wurden auch bei den bisherigen Methoden mittels Destillation 
und Titrierung zusammen bestimmt. Weiterhin sind aber auch in diesem Werte 
enthalten die Oxysäuren, ferner eventuell Tyrosin. Das Tyrosin, welches ein 
recht seltener pathologischer Harnbestandteil ist, läßt sich durch Ammon- 
sulfat beseitigen. Die Oxysäuren lassen sich durch zweimalige Ätherextraktion 
dem stark mit Essigsäure angesäuerten Harn völlig entziehen und gesondert 
in derselben Weise bestimmen. Ihr Wert ist gering. Sie betragen p. d. etwa 
10—25 mg. Sie gehen, wie schon Baumann festgestellt hat, der Phenolaus- 
scheidung parallel. Eine Differenzierung der Oxysäuren von den Phenolen 
habe ich daher nicht vorgenommen. Albumin und Albumosen geben nach 
der Hydrolyse wegen des freigewordenen Tyrosins gleichfalls Millonsche Reak- 
tion, sie müssen daher bei der Phenolbestimmung im Harne früher beseitigt 
werden. Zu diesem Zwecke fällt man den Harn am besten mit einigen Tropfen 
10°/ ‚iger Bleiagetatlösung, filtriert und verfährt so, wie wenn Harn vorliegen 
würde. Ein Niederschlag von Bleisulfat, der beim Hinzufügen des Quecksilber- 
sulfats entsteht, stört weiter nicht, da beim späteren Filtrieren der fertigen 
Millonprobe auch dieser Niederschlag abfiltriert wird. Fällt man die Eiweiß- 
substanzen mit Ammonsulfat aus, was ja das Nächstliegende wäre, so ist darauf 
zu achten, daß erst eine mehrmalige Verdünnung des Filtrats die Störung aus- 
schaltet, welche die Milonsche Probe durch konzentrierte Salzlösungen erleidet. 

Die Probe kann auch verwendet werden, um Eiweiß oder Albumosen aus ihrem Tyrosin- 
gehalt quantitativ zu bestimmen. Zu diesem Zweck bringt man diese Substanzen zunächst 
in zweckmäßiger Weise zur Fällung, löst in schwachem Alkali und hydrolysiert, wobei 
man sich aber das Steigrohr ersparen kann, weil ja das aus dem Eiweiß freigewordene 
Tyrosin nicht wie die Phenole flüchtig ist. Es hat sich gezeigt, daß der normale Harn nur 


selten im Ammonsulfatniederschlag, nach Alkoholextraktion zur Beseitigung der Farbstoffe, 
Spuren von Eiweiß oder Albumosen enthält. 


Ich will zu den Phenolen des Harnes zurückkehren. Die von mir beschriebene 
Methode dürfte die klinische Untersuchungsmöglichkeit dieser Körper wesent- 
lich erleichtern. Den bisherigen Methoden haften verschiedene Mängel an. 
Einer der größten ist ihre Umständlichkeit. Das Verfahren nach Neuberg!) 
z. B. verlangt ungefähr fünfmaliges Abdestillieren und verschiedene Reinigungs- 
prozeduren des Destillats, welche zusammen mit der Destillation längere Zeit 
in Anspruch nehmen. Demgegenüber ist nach meinem Verfahren eine Be- 
stimmung in der Regel in ca. LL Stunde beendigt. 

Der Phenolwert im Harn gilt als typischer Exponent für die Darmfäulnis. 
Nachdem Bau mann aus faulendem Eiweiß, Weilaus der Fäulnis unterworfenem 


1) Der Harn. 1, 465. 1911 und Zeitschr. f. phys. Chem. 27, 123. 1899. 
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Tyrosin Phenol bzw. Parakresol darstellen konnten, Brieger fiüchtige Phenole 
im Intestinalinhalt gefunden hatte, galt und gilt es noch heute als ein 
Axiom der Physiologie, daß Phenole, abgesehen von gewissen 
Krankheiten, nur durch Fäulnis im Darm entstehen, in der Leber 
an Schwefel- oder Glukuronsäure gebunden werden und so im 
Harn zur Ausscheidung gelangen. 

Die Lehre vom intestinalen Ursprung gewisser Abbauprodukte im Harn 
erstreckt sich auf alle Substanzen, die man durch Einwirkung von Fäulnis- 
erregern aus Eiweiß und seinen Bausteinen hat gewinnen können. Sie gilt 
vom Indol bzw. Indikan ebenso wie von den Phenolverbindungen und gründet 
sich zum Teil auf sehr beweisende Experimente. Sie geht auch auf Unter- 
suchungen von Senator!) zurück, welcher im Harn des Neugeborenen kein 
Indikan nachweisen konnte. Diese Lehre ist nicht unbestritten geblieben 
[Blumenthal und Jakobi?), Rosenbach’), Lewin®), Rosenfeld! Be- 
sonders die von fast allen Autoren, welche sich mit der Phenolausscheidung 
beschäftigt haben, festgestellten hohen Phenolwerte beim Karzinom haben 
Anlaß dazu gegeben, den Ursprung dieser Körper auch in die Gewebe selbst 
zu verlegen. Der Widerstreit der Meinungen in bezug auf die Genese dieser 
Körper erstreckt sich auch auf die Tryptophanderivate. So hat besonders 
Rosenbach der Meinung Ausdruck gegeben, daß die Indolbildung und die 
weitere Verarbeitung der Eiweißstoffe zu den Endprodukten des Stoffwechsels 
außerhalb des Darmes im Blut resp. in den Geweben vor sich geht. 

Ich konnte die schon von früheren Autoren betonte Tatsache bestätigen, 
daß man beim Karzinom sehr häufig eine mitunter ganz beträchtliche 
Vermehrung der Phenole im Harn konstatieren kann. 0,500 bis 0,700 g 
gegenüber etwa 0,200 g in der Norm sind kein seltener Wert. Diese Werte 
wurden jedoch überwiegend beim Karzinom des Digestionstraktes 
gefunden. Es handelt sich keineswegs um ein pathognomonisches Zeichen 
des Krebses; denn abgesehen davon, daß vielfach namentlich beim Karzinom 
der Haut, der Mamma, des Mundes die Vermehrung der Phenole fehlt, können 
verschiedene andere Krankheiten das gleiche zeigen, so z. B. schwere Tuber- 
kulose, besonders bei Komplikation mit Darmgeschwüren, Deus, Empyen, 
abnorme Darmerweiterung, kurz alle Krankheiten, die zu einem abnormalen 
Abbau, sei es der Nahrung durch Stauung oder des Gewebes durch geschwürigen 
Zerfall Anlaß geben. Es liegen hier ähnliche Verhältnisse vor wie bei der noch 
zu besprechenden Indolverbindung, welche im Harn die Uroroseinprobe bewirkt. 

Differentialdiagnostisch glaube ich aber doch den Wert einer Phenolbestim- 
mung im Harn betonen zu müssen. Ein hoher Phenolwert gab uns manchmal 
einen frühen Hinweis auf die Möglichkeit, daß ein malignes Neugebilde im 
Magendarmtrakt vorliegt. Immer muß aber auch der Phenolwert im Zusammen- 
halt mit allen anderen klinischen Symptomen bewertet werden. Denn spezifische 





1) Über das Vorkommen von Produkten der Darmfäulnis bei Neugeborenen. Zeitschr. 
f. physiolog. Chem. 4, 1890. 

2) Beiträge zum Nachweis und zur Entstehung aromatischer Körper im Organismus. 
Biochem. Zeitschr. 29, 472. 1910. 

3) Über eine eigentümliche Farbstoffbildung bei schweren Darmleiden. Berl. klin. 
Wochenschr. 1889. Nr. 1, 13 u. 22. 

4) Festschr. f. Salkowski. Berlin 1903. 

5) Die Indolbildung beim hungernden Kaninchen. Hofmeisters Beitr. 5, 83, 1903. 
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Reaktionen im Harne für das Karzinom konnten bisher nicht gefunden werden 
und sind vielleicht auch der Natur der Sache nach unmöglich. 

1—2 Tage vor der Phenolbestimmung ist der Darm zu entleeren, ferner 
ist es wüschenswert, den Kranken auf absolute Milchdiät während der Zeit 
der Phenoibestimmung zu setzen, um alle aus stärkerer Darmfäulnis stammenden 
Fehlerquellen auszuschalten. Daß Phenol abspaltende Medikamente vermieden 
werden müssen, versteht sich von selbst. Ein Phenolwert über 0,400 p. d. 
(in Tyrosin ausgedrückt) ist bei Ausschluß anderer Möglichkeiten (Empyem, 
Bronchiektasie, Gangrän, Darmtuberkulose, Ileus usw.) ein Umstand, der für 
die Karzinomdiagnose Verwertung finden kann. 

Ich habe auch versucht, zusammen mit Dr. Mandl von der chirurgischen 
Klinik Hochenegg den Tyrosinwert des Magensaftes nach Probefrühstück für 
die gleiche Frage zu verwerten. Wenn auch im großen ganzen der Wert beim 
Karzinom ein höherer war als bei normalen oder Ulkusfällen, so war doch 
keine genügende Gesetzmäßigkeit festzustellen, um diese Tatsachen zur Grund- 
lage eines diagnostischen Verfahrens zu machen. 

Um der Frage näher zu treten, ob das im Harn erscheinende Phenol auch 
anderen als intestinalen Ursprungs sein könnte, habe ich den Harn von Neu- 
geborenen nach meinem Verfahren untersucht. Da ergab sich das überraschende 
Ergebnis, daß vier Neugeborene am fünften Lebenstage Phenolwerte zeigten, 
welche pro Kilogramm gar nicht wesentlich niedriger waren als beim Erwachsenen. 
Diese Neugeborenen erhielten Muttermilch und Trockenmilch in Wasser auf- 
geschwemmt. Ich hielt es daher für notwendig, noch Untersuchungen an Neu- 
geborenen während des ersten Lebenstages vorzunehmen. 


Ein Harn, der etwa 24 Stunden nach der Geburt gelassen wurde, gab gleichfalls einen 
Phenolwert analog dem der Erwachsenen. Ich war daher schon geneigt, die These vom 
rein intestinalen Ursprung der Phenole aufzugeben, als ich noch Gelegenheit hatte, zwei 
weitere Harne zu untersuchen. Der eine wurde innerhalb der ersten 12 Stunden nach der 
Geburt gelassen. In diesem Falle war nur eine Spur von Phenol nachweisbar, im ganzen 
l mg, während die älteren Kinder 6 mg und darüber p. d. ausschieden. Bei dem anderen 
Kinde wurden, solange das Kind noch nicht abgenabelt war, einige Kubikzentimeter spontan 
entleerten Harnes aufgefangen !). Dieser Harn zeigte nun absolut keine Phenole. Parallel 
mit der Millonschen Probe im hydrolysierten Harne verhielt sich im nativen Harne die 
Probe auf Tryptophanderivate. Nur der während der Geburt aufgefangene Harn veränderte 
sich bei der Glyoxylschwefelsäureprobe gar nicht, während die anderen Harne eine mehr 
minder starke Violettfärbung annahmen. 


Dieses ungemein rasche Auftreten von Phenolen im Harne beim Neu- 
geborenen hatte etwas Überraschendes. Nach Baumann treten die Phenole 
erst am sechsten Lebenstage auf. In diesem Falle aber war eigentlich absolut 
frei von Phenolen nur der noch intrauterin gebildete Harn. Wir müssen daher 
annehmen, daß schon sozusagen mit den ersten Zügen des Kindes an der Brust 
die Fäulnisbakterien Eingang in den Darm finden und mit außerordentlicher 
Geschwindigkeit ihre Wirkung entfaiten. 

Die Lehre vom intestinalen Ursprung der Phenole erfährt 
durch diese Beobachtungen eine weitere Stütze. Damit steht im Ein- 
klang, daß nach meinen Beobachtungen überwiegend Tumoren des Magen- 
darmtraktes die erhöhte Phenolausscheidung zeigen. Offenbar ist der durch 
Fäulnisbakterien bewirkte sekundäre Gewebszerfall, der ja besonders leicht 


1) Bei der Durchführung dieser Untersuchungen wurde ich in entgegenkommendster 
Weise von Herrn Prof. Thaler und Dr. Klaften unterstützt. 
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Phenolwerte in Tyrosin bei Gesunden und Kranken. 


| 














Tumor intest. . . . 800 | 6,8 ` 0,650 


| 
' Phenolwert 
Nr. Name Alter no Diagnose aa SC | in 
| . e D Ä Tyrosin 

1 M. W.. 4l 75 | Normal ..... 1585 7,5 0,190 
2 SR, 50 80 I Diabetes . . . .. 3500 e 0,164 
3 K.N.. 52 65 I Diabetes . . . .. 3600 — ; 0,072 
4 A. St.. 45 56 | Nephritis. . . .. 600 — 0,188 
5 A.F. . 34 59 | Pneumonie . . . . 900 | 13,06 0,202 
6 Derselte . 3 Rekonval. . . .. 1000 — 0,100 
7 F.V.. .; 5 60 Herzfehler . . . . 900 3,02 0,157 
8 J. V. . 54 62 | Emptysem . . . .| 1850 | 6,99 0,240 
9 M. W.. 15 42 Ink. Vitium. . . . 600 3,59 0,146 
10 K.L.. . 42 55 | Fieberh. Zust. . . . 1200 — 0,320 
11 RK, 3l 59 I Krup. Pneum. . . . | 1500 SES 0,158 
12 A.R.. ı 20 58 | Polyserositis. . . . 500 = 0,075 
13 M. W.. 4l 75 į Normal ..... 960 9,4 0,098 
14 K.S. . 25 60 I Ekzem . . ... 1000 4,8 0,120 
15 K.N.. 52 65 I Diabetes . . . .. 3200 — 0,052 
16 M. P. . 30 60 | Varikokele . . . . 1100 — 0,300 
17 E. Sch. 32 65 Ekzema . ...n. 1550 — 0,325 
18 A. B. . ' 26 58 | Tbe. pulm. . . .. 800 8,45 0,240 
19 A. Sch. ı 45 70 | Bronchiektasie . . . | 1000 — 0,192 
20 | A. W.. 40 52 | Anämie pernic.. . .| 1600 Ss 0,320 
21 B. K. . 60 bg | Ikterus . .... 1000 4,13 0,100 
22 K.Z. . 63 49 Care, nasi . . .. 2400 2,4 0,078 
23 B.M. . 27 50 | Carc. ventric. . . . 700 5,8 0,440 
24 K.G.. 7 49 Carc. recti. . . . . 1000 7,0 0,470 
25 A.W.. 49 50 | Carc. mammae. . . 680 3,8 0,132 
26 K.N . 62 52 | Carec. recti . . .. 1100 12,6 0,550 
27 N. A. . 44 58 | Carc. ventric. . . . 540 — 0,640 
28 W.L.. 35 51 Tbe. intest. . . 900 — 0,500 
29 K.J. . | 32 50 | Tbc. pulm. ulcer. intest. 850 — | 0,480 
30 F.T. . Al 55 | Tumor abdom . . . 700 — j 0540 
EU F. H. . 56 58 | Mega colon. . . . | 1000 — 0,700 
32 R.T. . 48 42 | Carc. oesoph. . . . 800 — 0,400 
33 | M.P.. 36 51 | Melanosarkom . . 1100 | — 0,150 
34 | M.R.. 56 46 | Metastasen von Caro 500 ı — . 0,800 

ventr. . ur 
35 H. L. . 52 60 | Cirrhos. hep.? . ...1 100 — 0,600 
36 J.D. . 59 56 | Tumor abdom.. . . 600 — 0,648 
37 J. G. 64 60 Ule. ventric. . . . 1300 — 0,130 
38 K. H.. 60 51 Carc. recti . . .. 600 — 0,440 
39 M. G. 63 49 Carec. ventric. . . . 600 12,44 0,720 
40 J. H. 64 52 | Carc. oesoph. (Stenose) 520 6,5 0,117 
41 R. S. 55 54 Carec. ventr.. . . . 1400 5,8 0,455 
42 | E E. 28 | 61 | Ule. ventr. . | | || 1600 — | 0,190 
43 R. H. : | 60 52 | Care. recti . . . à 1200 — 0,500 
4 | H.M.. .| 48 | 57 | Carc. recti . 1000 | — | 0,240 
45 J. P. 52 60 | Carc. ves fell., Ikterus 500 5,8 0,300 
46 N. S. 49 63 | Carc. oesoph. . . . 780 — 0,390 
47 H. D. 78 62 Carec. ventric. . . 40  — 0,512 
48 M. F. 35 56 | Tumor renis, Metast. 1200 | — 0,154 

in pulm. . - . 

49 K. Sch. 48 54 | Peritonitis tbc. oder 1000 — 0,500 

! Tumor. . . .. i ! 
50 G. B. | 54 60 | Tumor mediast. . . 1500 — | 0.8300 

DI A.R. | 65 | 58 
| 
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im Intestinaltrakt vor sich gehen kann, die Quelle dieser Phenole.. Um dem 
Karzinomgewebe schlechtweg die Fähigkeit zu einem aberranten intermediären 
Stoffwechsel im Sinne der Phenolbildung zuzusprechen, wären weitere genaue 
Beobachtungen an außerhalb des Darmtraktes sitzenden Tumoren notwendig, 
wo die Einwirkung von Fäulnisbakterien ausgeschlossen werden kann. Viel- 
leicht wird es gelingen, mit der relativ einfachen Methode meiner Phenolbestim- 
mung diese Frage mit Sicherheit zu entscheiden. - 


In vorstehender Tabelle habe ich einige Phenolwerte zusammengestellt. 


IV. Die Uroroseinprobe. 


Im Jahre 1882 wurde von Nencki und Sieber!) ein Chromogen im Harne 
entdeckt, welches bei der Behandlung mit konzentrierten Mineralsäuren eine 
schöne Rotfärbung mit charakteristischer Absorption gab. 

Später haben sich hauptsächlich Rosin ?), Garrod und Hopkins 3), Herter $), 
Annie Homer), Ewins und Laidlaw ®) mit dem Farbstoff beschäftigt. Herter hielt 
das Chromogen des Uroroseins für Indolessigsäure, welches eine ähnliche Reaktion mit 
Mineralsäuren gibt. Ewins und Laidlaw konnten zeigen, daß nach Eingabe von Indol- 
äthylamin und Indolessigsäure nicht diese, sondern Indolazetursäure, d. i. die Glykokoll- 
verbindung der Indolessigsäure im Harne erscheint. Annie Homer hat durch spektro- 
skopische Untersuchungen den Schlußstein in dieser Frage gelegt und gezeigt, daß nur 
Indolazetursäure, nicht aber Indolessigsäure das gleiche spektroskopische Verhalten zeigt, 
wie das Chromogen des Uroroseins. 

Die klinische Bedeutung der Probe haben nebst Nencki und Sieber hauptsächlich 
Rosin untersucht. Die Ergebnisse ihrer Untersuchungen sind jedoch nicht unmittelbar 
vergleichbar mit denjenigen, über welche ich hier berichte. Denn sie haben nur Mineral- 
säuren ohne ein weiteres Oxydationsmittel angewendet. Von Staal’) wurde für den Nach- 
weis des Uroroseins meines Wissens zuerst Säure und eine schwache Nitritlösung empfohlen, 
während E. und H. Salkowski 8) schon früher für den Nachweis ihrer Skatolkarbonsäure, 
die lange für identisch mit dem Chromogen des Uroroseins gehalten wurde °), das gleiche 
Vorgehen empfohlen hatten. 

Für klinische Untersuchungszwecke des Harnes haben Smieczuszewski 
und ich !°) zuerst die Behandlung des Harnes mit HCl und Natriumnitrit syste- 
matisch durchgeführt. Wir haben den Harn zunächst mit Bleiessig ausgefällt 
und zum Filtrat Salzsäure und einige Tropfen !/,°/,iger NaNO,-Lösung hinzu- 
gefügt. Der entstandene Farbstoff wurde durch Extraktion mit Amy!alkohol 
aufgenommen und seine Quantität nach der Menge des Amylalkohols geschätzt, 
der zur Verdünnung notwendig war bis zum Verschwinden des charakteristi- 
schen Absorptionsstreifens (4 440—460) bei einer Schichtdicke von 17 mm. 

Aus Untersuchungen an 380 Fällen haben wir damals folgende Schlüsse 
gezogen: Das Chromogen des Uroroseins ist schon normalerweise 


1) Über das Urorosein. Journ. f. prakt. Chem. 26, 333. 1882. 

2) Dtsch. med. Wochenschr. 1893. 51 und Virchows Arch. 123, 556. 

3) Journ. of physiol. 20, 135. 1896. 

4) Journ. of biol. Chem. 4, 253. 1908. 

>) Journ. of biol. Chem. 22, 345. 1915. 

D The biochem. Journ. 7, 18. 1913. 

"1 Über das Chromogen des sog. Skatolrot. Zeitschr. f. physiolog. Chem. 46, 236. 1905, 
D Zeitschr. f. physiolog. Chem. 9, 13. 1885. 

Im Ellinger (Ber. d. dtsch. chem. Ges. 87, 1801. 1904) wies nach, daß die Skatolkarbon- 


säure Salkowskis Indolessigsäure sei. 
10) Das Urorosein und seine klinische Bedeutung. Wien. klin. Wochenschr. 1911. Nr. 52. 
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in Spuren im Harn zu finden. Gesteigerte Fäulnis im Darmtrakt 
infolge von Stagnation seines Inhalts kann zu vermehrter Uro- 
roseinbildung Anlaß geben. Karzinome des Digestionstraktes 
können an und für sich auch ohne nachweisbare Stagnation zu 
vermehrter Ausscheidung führen. Lipp?) hat die von uns angegebene 
Methode nachgeprüft und unsere Angaben bestätigt. 


Seit dieser Zeit hatte ich Gelegenheit, die Uroroseinprobe wiederholt vorzu- 
nehmen. Die Ergebnisse, zu denen ich gelangt bin, weichen kaum von denen 
unserer ersten Arbeit ab. Zum Nachweis des Körpers verfahre ich jedoch jetzt 
anders. Da sich gezeigt hatte, daß schon neutrales Bleiazetat ebenso wie Ammon- 
sulfat, vielmehr noch Bleiessig des Uroroseinchromogen zum Teil niederschlägt, 
nehme ich den Nachweis jetzt im nativen Harne vor. Ich füge zu 20 ccm Ham 
3 ccm reiner konzentrierter HCl und dazu unter Herummischen 1 bis 2 Tropfen 
1/,0/,iger NaNO,-Lösung. Bei Anwesenheit des Chromogens entsteht fast sofort. 
eine mehr weniger ausgesprochene Rotfärbung, welche man in der früher be- 
schriebenen Weise quantitativ auswerten kann. Man kann sich jedoch auch 
auf folgende Art ein Urteil über die Quantität des Körpers bilden: Man ver- 
dünnt den Harn und stellt jedesmal mit der Verdünnung die Probe in der gleichen 
Weise an. Bei reichlicher Ausscheidung des Chromogens kann man noch im 
20fach verdünnten Harn eine schöne Rotfärbung mit deutlichem Absorptions- 
streifen sehen. Auf diese Weise erhält man leicht eine Vorstellung über die 
Menge des Chromogens und hat auch zugleich den Vorteil, den die Verdünnung 
durch Ausschaltung störender Farbstoffe gewährt. Zu diesen gehört das Bili- 
rubin, welches bei der gleichen Probe eine Grünfärbung durch Biliverdinbildung 
gibt und das Urochromogen, welches hierbei unter Gelbfärbung reagiert. Nur 
der Gallenfarbstoff geht in Amylalkohol über, während das bei der Oxydation 
des Urochromogens entstandene Urochrom durch Amylalkohol nicht extrahiert 
wird. Man kann daher im letzteren Falle noch immer durch die Amylalkohol- 
extraktion sich ein Urteil über die An- oder Abwesenheit des Körpers bilden. 
Auch Urobilin kann bei der gleichen Probe aus dem Urobilinogen entstehen. 
Auch dieser Farbstoff geht in Amylalkohol über, kann jedoch vom Urorosein 
leicht durch sein charakteristisches Band unterschieden werden. Zur Beseiti- 
gung des Bilirubins und Urobilins kann man die Ammonsulfataussalzung be- 
nützen. Es geht zwar hierbei etwas Uroroseinchromogen verloren, doch bleibt 
der größere Teil im Filtrat. Die Harne, welche starke Uroroseinreaktion geben, 
enthalten jedoch nicht oft die erwähnten Farbstoffe. Die Indolazetursäure 
selbst ist ungefärbt und man ist daher oft überrascht, in einem sonst ganz blassen 
Harne eine außerordentlich starke Probe zu erhalten. 


Im normalen Harn finden wir selbst bei starker Obstipation in der Regel 
nur eine schwache Probe. Erst wenn anderweitige Ursachen für die erschwerte 
Stuhlentleerung vorhanden sind, wie Verwachsungen, Tumoren, abnorme Darm- 
erweiterung u. a., kann Urorosein in vermehrter Menge nachweisbar sein. In 
diesem Sinne ist eine starke Uroroseinprobe auch ein sehr häufiges 
Begleitsymptom der Tumoren des Gastrointestinaltraktes und 
vielfach vergesellschaftet mit einer erhöhten Phenolausscheidung 








1) Harn- und Blutuntersuchungen als Hilfsmittel bei der Diagnose des Magenkarzinoms, 
Med. Klinik. 1912. 955. 
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im Harn. Sie kann jedoch auch ganz unabhängig von Stuhlverstopfung vor- 
kommen. 


Dieselben Erwägungen, denen ich anläßlich der Besprechung der Phenole 
Ausdruck gegeben habe, drängen sich bei der Betrachtung der Ausscheidung 
der Indolazetursäure auf. Auch bei den Indolderivaten, insbesondere beim Indi- 
kan, war man geneigt, eine extraintestinale Quelle anzunehmen. Aber die 
Tatsachen der menschlichen Pathologie unterstützen wenig diese 
Annahme. Das Chromogen des Uroroseins ist auch in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle lokal an den Darm geknüpft. Wohl habe auch ich Tumoren 
beobachtet, die außerhalb des Darmes saßen, wie z. B. einen Mediastinaltumor, 
der hohe Uroroseinbildung darbot, aber dieses vereinzelte Vorkommnis kann 
im wesentlichen die Haupttatsache nicht erschüttern, daß meistens nur 
Tumoren des Intestinaltraktes zu erhöhter Ausscheidung des 
Chromogens führen. 


Bei der Verwertung dieser Probe ist dieselbe Vorsicht notwendig, wie bei 
den Phenolen. Ganz analog dem Verhalten der Phenole können Krankheiten 
anderer Art, welche mit abnormer bakterieller Zersetzung einhergehen, eine 
starke Uroroseinprobe bewirken. Gestautes Sekret in der Lunge bei Bronchi- 
ektasien, putride Bronchitis, Lungenabszeß, Gangrän, Empyem, Ileus, Darm- 
erweiterung und ähnliche Erkrankungen geben Anlaß zu ebenso starker 
Ausscheidung der Indolazetursäure, wie irgend ein Tumor des Darmtraktes. Trotz- 
dem ist eine klinische Verwertung dieser Probe möglich, wenn wir uns alle mög- 
lichen Ursachen der Ausscheidung dieses Körpers vergegenwärtigen und, wie 
wir es auch sonst tun, unter Abwägung des Für und Wider an eine Synthese 
des Krankheitsbildes aus seinen Symptomen schreiten. Dann kann manch- 
mal eine starke Uroroseinprobe ähnlich wie ein besonders hoher 
Phenolwert dominierend in unsere Erwägungen eingreifen und 
ihnen eine bestimmte Richtung verleihen. 


Die Uroroseinprobe dürfte geeignet sein, eine Lücke in der Beurteilung 
der Darmaffektionen auszufüllen, ähnlich wie die noch später zu besprechende 
Thormählensche Probe. Für Stauungen in den oberen Teilen des Darmes 
besitzen wir in der Indikanprobe ein Korrelat im Harnbefund, für Stauungen 
in den übrigen Teilen des Darmes fehlt uns ein solches. Ich glaube nun, daß 
vielfach der Uroroseinnachweis diese Lücke ausfüllen wird. Bei vielen Affek- 
tionen des Darmes erwarten wir eine positive Indikanprobe und sie läßt uns 
im Stiche. Dafür finden wir manchmal kräftige Uroroseinreaktion. Es unter- 
liegt kaum einem Zweifel, daß der Abbau der Tryptophanderivate im Darm 
nur zum Teil in der Richtung der Indikanbildung verläuft. 


Vielleicht sind es die besonderen Resorptions- und fermentativen Verhält- 
nisse im Dünndarm, welche bei gleicher Muttersubstanz die Indikanbildung 
verursachen, während in den anderen Teilen des Darmes die andersartigen 
Verhältnisse der Bildung der Indo!essigsäure günstiger sind. 


Das Auftreten der Uroroseinprobe bei Tumoren des Digestionstraktes ist 
wahrscheinlich durch bakterielle Einwirkung auf das Tumorgewebe selbst bedingt, 
ähnlich wie die vermehrte Phenolbildung in diesen Fällen; denn häufig ist 
eine Stauung des Darminhaltes nicht nachweisbar. Der Tumor, der ja nicht 
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ausweichen kann, verhält sich dann wie abnorm gestauter Nahrungsbrei, in 
welchem Fäulnisbakterien die für sie charakteristischen Zersetzungsprodukte 
bilden. 


Die Eigenart des Tumorgewebes ist für die Bildung des Uroroseinchromogens 
ebenso von Bedeutung wie sein Sitz. Im allgemeinen nimmt die Tendenz 
zur Bildung dieses Fäulnisproduktes im Magendarmtrakt von oben nach unten 
zu. Manche Karzinome des Ösophagus ließen es vermissen, andere wieder 
gaben die Uroroseinprobe im Harne in ausgesprochener Weise. Derbe Tumoren, 
wie Scirrthus des Magens, pflegten keine starke Ausscheidung des Chromogens 
zu bewirken. Daß ein außerhalb des Darmtraktes, z. B. im Uterus sitzendes 
Karzinom mit sekundärem Zerfall sich ebenso verhalten kann, wie ein Tumor 
des Digestionstraktes, wurde von mir öfters gesehen. 


V. Die Thormählensche Reaktion. 


Im Jahre 1887 fand Thor mählen !) bei einer an malignem Tumor leidenden 
Patientin die nach ihm benannte Probe, welche identisch ist mit der Legalschen 
Probe auf Azeton und als Indolreaktion schon vor Thormählen von Sal- 
kowski?) beschrieben worden war 3). Fügt man zu einer Harnprobe einige 
Tropfen einer DO, (pen Nitroprussidnatriumlösung, so entsteht nach dem Alkali- 
sieren mit Lauge eine mehr weniger tiefe Rotfärbung in jedem Harn (Kreatinin- 
reaktion); säuert man dann mit konzentrierter Essigsäure an, so entsteht bei 
der Thormählenschen Probe grüne bis blaue Färbung, während bekanntlich 
bei der Azetonprobe die Rotfärbung bleibt oder sich vertieft. Thormählen 
fand, daß bei Tieren seine Reaktion schon normalerweise vorhanden ist, gem 
auch nicht in derselben Intensität wie in dem von ihm beschriebenen Fall, 
sondern nach seiner Auffassung wegen schwächerer Konzentration des Körpers 
und der gelben Grundfarbe des Harnes mit grünlicher Nuance. Feigl und 
Querner?) haben diese Angabe nachgeprüft und bestätigt. 


Thormählen hat sich schon bemüht, den die Reaktion verursachenden 
Körper zu isolieren. Er ging dabei vom Pferdeharn aus, welcher eine grünliche 
Reaktion gibt. Die Substanz ist nach Thormählen nicht flüchtig, wird durch 
Mineralsäuren in kurzer Zeit zerstört, dagegen lassen Alkalien sie auch bei 
längerem Kochen intakt. Sie wird durch neutrales Bleiazetat nicht gefällt, 
zum Teil durch Bleiessig und fast vollständig durch Bleizucker und Ammoniak. 
Aus der Bleiverbindung wird der Körper durch Kohlensäure zum großen Teil, 
vollständig durch Na,CO, freigemacht. Nach Zerlegung des Bleisalzes durch 
H,S ist seine Wiedergewinnung nicht möglich. Er ist in Äther und Chloroform 








1) Mitteilung über einen noch nicht bekannten Körper im pathologischen Menschen, 
harn. Virchows Arch. 108, 317. 1887. 

2) Zeitschr. f. physiolog. Chem. 4, 133. 1880. 

3) Dreschfeld (Über diabetisches Koma, Brit. med. Journ. August 1886) hatte schon 
ein Jahr vor Thormählen die gleiche Reaktion bei mehreren Fällen von diabetischem 
Koma beschrieben, ohne jedoch näher auf das Wesen derselben einzugehen. 


4) Über Melanurie. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 123, 107. 1917. 
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unlöslich und wird aus der konzentrierten alkoholischen Lösung durch Äther 
gefällt. Durch wiederholte Umfällung erhielt Thormählen schließlich ein 
gelbweißes Pulver, welches aber nicht einheitlich war, da immer neben der ge- 
suchten Substanz auch Indikan vorhanden war; eine Trennung dieser beiden 
Körper ist ihm nicht gelungen. Thormählen hält die Substanz für eine dem 
Indikan nahestehende Verbindung, was auch aus dem häufigen Nebeneinander- 
vorkommen beider Körper hervorgehe. Er hat seine Probe, wenn auch in ge- 
ringerer Intensität, in vier weiteren Fällen gefunden, darunter bei einer akuten 
und einer tuberkulösen Perityphlitis und bei einem Magenkarzinon. In diesen 
drei Fällen war auch reichlich Indikan im Harne enthalten. 


Jaksch !), welcher zwei Jahre später die Thormählensche Probe nach- 
prüfte, fand sie u. a. auch bei zwei Fällen von Melanosarkom. Er meint, daß es 
sich bei dieser Probe um die Bildung von Berlinerblau handelt, betont jedoch, 
daß sie keineswegs spezifisch für Melanosarkom sei. Der gleichen 
Ansicht geben auch Helman ?) und Adler 3) Ausdruck Die Reaktion wurde 
nur in einem kleinen Teil der melanotischen Tumoren gefunden, und was noch 
wichtiger ist, ebenso auch bei verschiedenen anderen Krankheiten. So fand 
sie Jaksch bei einem an Koprostase leidenden Kind zugleich mit starker 
Indikanurie. Die Reaktion verschwand, als die Koprostase behoben 
wurde. 


Im Gegensatz hierzu steht die von Eppinger ?) und später von Feigl und 
Querner vertretene Anschauung, daß die Thormählensche Probe zum 
Melanogen in unmittelbarer Beziehung steht. Eppinger fand bei einer an 
Melanosarkom leidenden 6ljährigen Frau eine sehr starke Thormählensche 
Probe. Der Harn gab auch sehr starke Diazoreaktion. Die Ehrlichsche Aldehyd- 
reaktion fiel sehr stark aus, Zusatz von HCl und etwas NaNO, ergab intensive 
Rotfärbung. Urobilin war nicht nachweisbar. Durch Zusatz von oxydierenden 
Stoffen zum Harn trat augenblicklich Dunkelfärbung ein. 


Von der theoretischen Voraussetzung ausgehend, daß es sich vielleicht bei der 
Muttersubstanz des Melanins um ein Tryptophanderivat handle, hat Eppinger 
den Harn mit dem von Hopkins und Cole eingeführten Quecksilberoxyd- 
sulfatreagens gefällt. Nach wiederholter Umfällung und Eindampfen erhielt 
Eppinger schließlich einen inhomogenen Kristallbrei. Die Kristalle gaben 
alle beschriebenen Reaktionen, außerdem aber auch die für Tryptophan charakte- 
ristische Glyoxyl-Schwefelsäureprobe. Bei der trockenen Destillation gaben 
diese Kristalle sehr starke Pyrrolreaktion. Der nach einer dritten Umfällung 
erhaltene Kristallbrei wurde in Methylalkohol gelöst und die Lösung (ein Teil 
blieb ungelöst) mit Äther gefällt. Die erhaltenen Kristalle gaben alle Oxydations- 
reaktionen des Melanogens, ferner die Thormählensche Probe, die Glyoxyl- 





1) Beiträge zur Kenntnis des Verhaltens des Harnes bei Melanurie. Zeitschr. f. physiolog. 
Chem. 13, 4. 1889. 


2) Beiträge zur Lehre über Melanin und Glykogen in melanotischen Geschwülsten, 
Ref. Malys Jahresber. 1903. 997. 


3) Beiträge zur Kenntnis der Pigmentanomalien des Stoffwechsels. Zeitschr. f. Krebs- 
forsch. 1912. 


1) Über Melanurie. Biochem. Zeitschr. 28, 181. 1910. 
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H,SO,-Probe und die Fichtenspanreaktion. Hingegen fehlte von den früher 
beobachteten Reaktionen die Aldehyd-, die Diazo- und die HC1-NaNO,-Reaktion. 
Die Substanz wurde einer Elementaranalyse unterzogen und erwies sich auch als 
schwefelhaltig. Auf Grund der für die Substanz ermittelten chemischen Formel 
und weiterer Versuche der Konstitutionsermittlung glaubt Eppinger, daß es 
sich um ein Pyrrolderivat handle, und zwar um eine Methylpyrrolidinoxy- 
karbonsäure, die in Form einer Ätherschwefelsäure ausgeschieden werde. Da 
jedoch die ätherische Mutterlauge der analysierten Kristalle die Thormählensche, 
die Aldehydprobe und dieselben Oxydationsreaktionen gab, wie der native Harn, 
glaubt Eppinger annehmen zu müssen, daß neben dem von ihm isolierten 
Körper noch ein zweites Melanogen in den Harnen bei Melanurie enthalten ist. 
Beide aber gehören nach seiner Ansicht genetisch zusammen, sind Pyrrolab- 
kömmlinge und stammen aus dem Tryptophan. 


Die Konsequenz der von Eppinger stammenden Anschauung, daß das 
Melanogen ein Pyrrolderivat sei, für welches die Thormählensche Probe charak- 
teristisch ist, wurde von Feigl und Querner gezogen. Gegenüber der von den 
älteren Autoren geübten, nach Ansicht von Feigl und Querner unberechtigten 
Zurücksetzung der Thormählenschen Probe bei der Diagnose des Melanoms, 
betonen diese, daß die Reaktion spezifisch für das Melanogen sei. Diese 
Ansicht wird an zwei Fällen belegt, von denen der eine sehr starke, der andere 
aber nur eine schwache grünliche Probe gab. Differentialdiagnostisch kommen 
nach Feigl und Querner hauptsächlich Indol und Indolkarbonsäure in Be- 
tracht, welche zu einem ähnlichen Ausfall der Probe befähigt sind. 


Nach diesen von Eppinger, Feiglund Querner vertretenen Anschauungen 
müßte man eine positive Thormählensche Probe als spezifisch für Melanogen 
ansehen. Schon Feigl und Querner versuchen jedoch, Stellung zu nehmen 
zu der Frage, wie weit der grünliche Ausfall dieser Probe verwertbar ist für die 
Diagnose eines Melanosarkoms; denn ihr zweiter Fall lieferte nur ‚mäßig bis 
hellgrüne saure Stadien der Nitroprussidnatriumreaktion in einfacher Aus- 
führung‘. Sie glauben den in ihrem zweiten Fall beobachteten schwächeren 
Ausfall der Reaktion auf einen geringen Gehalt an Melanogen zurückführen 
zu müssen. Unter Berücksichtigung der Fehlerquelle, welche von Indol oder 
Indolkarbonsäure und von anderen in ihrer ausführlichen Arbeit behandelten 
Stoffen im Harne herrühren können, schließen sie aus 868 untersuchten Fällen. 
daß sonstige normale oder pathologische Fälle (außer dem Melanosarkom) 
einen zu Täuschungen Anlaß gebenden Ausfall der Thormählenschen Probe 
nicht zu geben imstande seien. Nur einen Fall mit progressiver Lungen- 
und Darmtuberkulose schließen sie aus, der im sauren Endstadium der Probe 
schwache Grünfärbung gab. Die endgültige Aufklärung dieses Falles war den 
Autoren noch nicht möglich. 


A. Die grüne Thormählensche Probe. 


Ich habe in der letzten Zeit eine größere Zahl von Harnen nach Thormählen 
untersucht, darunter waren zwei Melanosarkomharne. Die meisten Harne 
gaben im sauren Endstadium der Probe eine gelbe bis schwach grünlichgelbe 
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Verfärbung. Daneben waren aber Fälle, die eine deutliche Grünfärbung ergaben 
und mitunter solche, bei denen man zweifelte, ob nicht ein bläulicher Farbenton 
dabei war. Sie betrafen vielfach schwere Lungen- und insbesondere Darm- 
tuberkulosen und Karzinome. Aber auch Fälle mit Koprostase sind darunter. 
Ein Fall betraf einen sonst gesunden 43jährigen Mann, der zur Zeit starker 
Obstipation regelmäßig Grünfärbung bei der Probe zeigte, die nach Behebung 
der Obstipation, ähnlich wie im Falle von Jaksch, rasch verschwand, um 
bei Obstipation neuerlich aufzutreten. Es unterliegt nach diesen Beobachtungen 
keinem Zweifel, daß man Grünfärbung der Thormählenschen Probe, ähnlich 
wie schon normalerweise bei Tieren, auch bei gesunden Menschen bei stärkerer 
Kotstauung finden kann. 


Thormählen denkt nach seinen chemischen Untersuchungen an Be- 
ziehungen seiner Reaktion zum Indikan. Diese Ansicht drängte sich auch 
mir anfänglich auf. Die Harne, welche diese Probe zeigen, geben, wenn Uro- 
bilinogen fehlt, in der Kälte keine Reaktion mit dem Ehrlichschen Aldehyd, 
dagegen beim Erwärmen sehr deutlich mit dem charakteristischen Indolband 
(560—590), in anscheinend quantitativer Beziehung zur Intensität der Probe. 
Nach der Zerstörung des Körpers ist die Aldehydprobe bedeutend abgeschwächt. 
Es ist nicht sicher, ob außer dem Träger der Thormählenschen Probe nicht 
auch andere Substanzen (abgesehen vom Urobilinogen) sich an der Rotfärbung 
mit dem Ehrlichschen Aldehyd in der Wärme beteiligen, aber soviel dürfte 
schon jetzt feststehen, daß dieser Körper hierbei eine Rolle spielt. 


Die Harne mit der grünen Thormählenschen Probe enthalten meistens 
auch Indikan. Mehrfach schien es, als ob die im ursprünglichen Harn noch 
schwache Indikanprobe nach dem spontanen Verschwinden der Thormählen- 
schen Reaktion stärker geworden wäre. Die genauere Verfolgung dieser Ver- 
hältnisse hat jedoch keine Identität mit dem Indikan ergeben, vielmehr scheint 
es, als ob dort, wo reichlich Indikan gebildet wird, auch Gelegenheit zur reich- 
licheren Bildung des Thormählenschen Körpers vorhanden wäre. 


Die Chemie sieht in der Thormählenschen Probe (wobei noch keine Diffe- 
renzierung zwischen grüner und blauer Probe stattfindet) eine Probe auf Indol 
und Indolderivate. Die Verfolgung der Ehrlichschen Aldehydprobe in solehen 
Harnen wie die klinische Beobachtung dieser Reaktion beim Menschen wider- 
spricht dieser Auffassung nicht. Es scheint ferner, daß der Körper zu jener 
Substanz des Harnes in engerer Beziehung steht, aus der Jaff&!) durch Destillation 
Indol abspalten konnte. Es ist kaum ein Zufall, daß Jaffe diese Substanz 
hauptsächlich im Pferdeharn fand. Pferdeharn gibt typisch die grüne Thor- 
mählensche Probe. Wir werden unter diesen Umständen kaum fehlgehen, 
wenn wir die Ursache dieser Probe in einem Indolderivate sehen, welches ohne 
ıdentisch zu sein mit dem Indikan doch in engerer Beziehung zu diesem 
bzw. zu den Fäulnisprozessen im Darme steht, welche zur Indikanbildung 
führen. 


1) Über das regelmäßige Vorkommen des Indols im Destillat des normalen Harnes. 
Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1908. Festschr. f. Schmiedeberg. 
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B. Die blaue Thormählensche Probe. 


Von der bisher geschilderten Thormählenschen Reaktion mit grünem Farben- 
ton ist streng zu trennen diejenige, welche eine rein blaue Farbe hierbei ergibt. 
Nur diese Reaktion mit der blauen Färbung kommt möglicher- 
weise differentialdiagnostisch für das Melanosarkom in Betracht, 
ohne daß man aber auf Grund der in der Literatur niedergelegten und 
auch meiner eigenen Beobachtungen von einer Spezifität der Probe sprechen 
kann. 

Ich hatte in der letzten Zeit Gelegenheit, Harne von zwei sicheren Melanosarkomen 
in dieser Beziehung zu prüfen. Den einen Harn verdanke ich der Freundlichkeit des Herrn 
Dozenten Richard Bauer in Wien. Er gab eine klassisch schöne blaue Thormählen- 
probe. Der zweite Fall lag von November vorigen Jahres mit einer kleinen Unterbrechung 
bis zu seinem anfangs April d. J. erfolgten Tod auf der Abteilung des Herrn Prof. Ehr- 
mann!t). Der erste Fall ergab bei der Obduktion ein diffus infiltrierendes hartes Melano- 
sarkom der Leber. Der zweite Fall war vor allem durch eine über fast den ganzen Körper, 
besonders aber den Stamm sich erstreckende Aussaat von bis apfelgroßen schwarzen Knoten 
gekennzeichnet. Die Scktion ergab an den inneren Organen einige größere Knoten in der 
Leber, in den Hilus-, Mesenterial-, Ileosakral- und Inguinaldrüsen und kleinere Knoten 
zerstreut in fast allen Eingeweiden, außer den großen Knoten in der Haut. 


An diesen beiden Fällen habe ich das Verhalten der Thormählenschen Probe 
beim Melanosarkom studiert. Nur der erste Fall gab eine Thormählensche 
Probe mit blauem Farbenton, während der zweite nur gelegentlich eine schwach 
grünliche Reaktion zeigte. Ich habe den Harn des ersten Falles noch einer 
Prüfung seiner sonstigen Reaktionen unterzogen, die ich zum besseren Ver- 
ständnis meiner Auffassung von der blauen Thormählenschen Probe an- 
führen will: 

Der Harn war etwa !/, Jahr alt und mit Toluol konserviert. Er reagierte schon alkali-ch, 
war stark nachgedunkelt, gab aber alle Oxydationsproben, besonders die mit FeCl, noch 
sehr stark. Die Diazoreaktion war noch bei zehnfacher Verdünnung positiv und noch die 
60fache Verdünnung gab beim Erwärmen mit dem Ehrlichschen Aldehyd eine sehr schöne 
Rotfärbung mit deutlichem Indolband. Die Rotfärbung blaßte beim Erkalten wieder ab, 
um bei neuerlichem Erwärmen wieder aufzutreten. Der Harn zeigte kaum ein Urobilin- 
band. Bei der Ausführung der Uroroseinprobe mit dem fünffach verdünnten Harn trat 
schöne Rotfärbung in der Kälte, jedoch ohne typisches Band auf, welches auch der Amy|- 
alkoholauszug nicht zeigte. Indigobildende Substanzen waren nicht vorhanden. 

Die Thormählensche Probe ergab in diesem Harne noch bei zehnfacher 
Verdünnung einen rein blauen Farbenton. Die Blaufärbung war durchaus 
verschieden von der früher geschilderten Grünfärbung. Besonders rein konnte 
man die blaue Farbe zur Anschauung bringen, wenn man den Harn nach Zusatz 
von etwas Essigsäure mit Ammonsulfat ausfällte und das Ammonsulfatfiltrat 
mit einem Drittel seines Volumens Alkohol ausschüttelte. Das sich oben klar 
absctzende gelbe alkoholische Extrakt gab die sonstigen Melanogenreaktionen 
sehr schwach, dagegen sehr rein die blaue Probe. Im Ammonsulfatnieder- 
schlag war reichlich Melanin enthalten, doch gab eine Lösung desselben keine 
Reaktion nach Thormählen. 


Als erster Unterschied dieser blauen Thormählenschen Probe gegenüber 
der grünen fällt auf, daß die Träger dieser Proben ganz verschieden haltbar 


1) Ihm und Herrn Assistenten Dr. Fischl danke ich für die Überweisung des Harnes. 
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sind. Der untersuchte Melanosarkomharn war schon über !/, Jahr alt und 
gab doch die blaue Probe außerordentlich intensiv. Vom Träger der grünen 
Thormählenschen Reaktion wissen wir, wie labil derselbe ist, da er schon in 
wenigen Tagen verschwinden kann. Der Träger der grünen Reaktion ist im 
alkoholischen Extrakt eines Ammonsulfatfiltrates kaum mehr nachweisbar, der 
Träger der blauen in exquisiter Weise. 


Gemeinsam aber scheint beiden Körpern der Indolkern zu sein. Dieser 
Melanosarkomharn gab entsprechend der außerordentlichen Intensität seiner 
blauen Thormählenprobe noch bei 60facher Verdünnung eine Aldehydreaktion 
mit Indolband. Er gab auch — und dies ist ein Unterschied gegenüber den 
Fällen mit grüner Reaktion — Rotfärbung mit HCl und NaNO,, jedoch ohne 
charakteristische Absorption. Der Körper kann somit keine Indolessig- bzw. 
Indolazetursäure sein. 


Es war aber von vornherein wahrscheinlich, daß der Träger einer so aus- 
gesprochenen blauen Reaktion nach Thormählen, die ja in der Chemie all- 
gemein als Indolreaktion aufgefaßt wird, in Beziehungen zum Indol stehen 
müßte. Indol gab eine fast gleiche Reaktion, dagegen Pyrrol eine rasch in Violett 
übergehende Blaufärbung, Skatol gar keine Reaktion. Es wurde daher ver- 
sucht, durch Ätherextraktion dem angesäuerten Harne den reagierenden Körper 
zu entziehen. In der Tat konnte im Ätherrückstand ein kristallisierter, fettig 
glänzender Körper nachgewiesen werden, dessen Geruch und ganz charakte- 
ristische Aldehydprobe mit dem gleichartigen Spektrum Indol oder eine ihm 
nahestehende Verbindung annehmen lassen mußten. Die Lösung dieser Substanz 
in schwachem Alkali ergab eine schwache, aber deutliche Thormählensche 
Probe. Leider stand mir von diesem Falle keine genügende Harnmenge zu: 
Verfügung (ich hatte im ganzen 200 ccm zu Gebote), um einen ausgiebigen 
Extraktionsversuch vorzunehmen. Aber die Tatsache, daß Indol oder ein ihm 
nahestehender Körper in diesem Harn enthalten war und sich an der Thor- 
mählenschen Reaktion beteiligte, ließ sich nicht bezweifeln. Ob Indol allein 
die Reaktion bewirkt oder neben ihm ein anderer durch Äther vielleicht schwerer 
extrahierbarer Körper oder ob das Indol erst durch Abspaltung frei wurde, 
kann ich vorläufig nicht entscheiden. 


Melanogenreaktionen konnte ich in diesem Ätherextrakt nicht nachweisen. 
Ich halte daher die von Eppinger und nach ihm von Feigl und Querner 
vertretene Anschauung, daß die blaue Thormählensche Probe eine wesentliche 
Reaktion des Melanogens bzw. des Melanosarkomharnes darstelle, für vor- 
läufig nicht bewiesen. Diese Probe ist in einem sehr großen Prozentsatze sicherer 
Melanosarkome negativ. Adler fand unter 7 Fällen nur einmal positive Reaktion. 
Auch Jaksch hält die Reaktion durchaus nicht für spezifisch für Melanosarkom. 
Welwart!) beschreibt blaue Thormählensche Proben bei drei Fällen von 
Alagenkarzinom. Der von mir beobachtete zweite Melanosarkomfall zeigte 
niemals eine blaue und nur gelegentlich eine grünliche Reaktion, die ich oft in 
viel stärkerer Intensität bei relativ gesunden Menschen fand. Wir werden 
vielleicht am sichersten gehen, wenn wir vorläufig das gelegentliche Vorkommen 
der blauen Thormählenschen Probe, die als eine Indolreaktion aufgefaßt werden 


— 


!) Münch. med. Wochenschr. 63, 311. 
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darf, beim Melanosarkom registrieren, ohne so weitgehende Schlüsse daraus 
zu ziehen, wie es Eppinger, Feigl und Querner getan haben. 

Die Vorstellung Eppingers, daß der an Melanosarkom Leidende die Fähigkeit 
verliert, den Pyrrolring zu spalten, läßt sich kaum mit meinen Untersuchungsergebnissen 
in Einklang bringen. Denn der Harn mit der blauen Thormählenprobe enthielt besonders 
reichlich ein Indolderivat. Pyrrol gibt zwar eine Thormählenprobe, dasselbe tun aber 
anscheinend alle Indolderivate, welche die 8-Stellung frei haben. Nach Eppingers 
Auffassung aber handelt es sich bei seinem Melanogen um eine in der #-Stellung oxydierte 
Methylpyrrolidinoxykarbonsäure. Dieser Umstand spricht unter anderem gegen die Auf- 
fassung Eppingers. 

Als Hauptargument für die Beziehungen des Melanogens zum Tryptophan 
führt Eppinger mehrere Nährversuche mit Tryptophan an, welche eine Steige- 
rung der blauen Thormählenprobe ergaben. Diese wurde quantitativ ausgewertet 
und es traten bei Fleischkost bedeutend höhere Werte auf als bei Milchkost, 
und bei Tryptophandarreichung eine Steigerung um das Dreifache. Die Be- 
ziehungen der blauen Thormählenprobe zum Tryptophan stehen nach diesen 
Versuchen zweifellos fest, doch sprechen sie durchaus nicht eindeutig im Sinne 
der Eppingerschen Theorie von der Unfähigkeit des Organismus bei Melano- 
sarkom den Pyrrolring zu verbrennen. Denn es liegt doch eigentlich 
im Sinne aller bisherigen auf zahlreiche Experimente gegründeten 
Auffassung von den Spaltprodukten des Tyrosins und Trypto- 
phans, die wir im Harne finden, sie auf die Einwirkung von Bak- 
terien im Darm oder in den Geweben eher zurückzuführen als 
auf den intermediären Stoffwechsel der Zellen. Der Hinweis auf die 
Alkaptonurie, bei der ja sicherlich eine Stoffwechselanomalie besteht, die den 
Körper zwingt, Phenylalanin und Tyrosin als Hydrochinonessigsäure auszu- 
scheiden, kann noch kein genügender Beweis sein, daß der Träger 
eines Melanosarkoms auch eine ähnliche Unfähigkeit zur Verbren- 
nung eines Ringsystems besitzt; denn bei der Alkaptonurie handelt es 
sich ja um eine angeborene, ja sogar vielfach hereditäre Aberration des Stoff- 
wechsels, während das Melanosarkom ein malignes Neugebilde darstellt, das 
nur durch die Eigenart seiner Zellen sich von anderen bösartigen Geschwülsten 
unterscheidet. Ist es nicht bei diesen Fütterungsversuchen Eppingers 
näherliegend, die Entstehung dieses von mir als Indolderivat, 
von Eppinger alsPyrrolidinverbindung aufgefaßten, also jedenfalls 
dem Tryptophan entstammenden Trägers der blauen Thormählen- 
probe in den Darm oder in unter der Einwirkung von Fäulnis- 
bakterien stehendes Gewebe zu verlegen, als eine partielle Un- 
fähigkeit des Organismus für die Verbrennung eines Teiles des 
Tryptophansystems, nämlich des Pyrrolringes, anzunehmen? Mir 
wenigstens erscheint das erstere viel plausibler und so, glaube ich, wird auch 
der Träger der blauen Thormählenschen Probe ebenso wie der 
der grünen seinen Platz unter den Produkten der bakteriellen 
Eiweißzersetzung einnehmen müssen. 


VI. Das Melanogen. 


Als ich bei der Beschäftigung mit der Chemie des Urochromogens zu dem 
Ergebnis gelangt war, diesen Körper als Muttersubstanz eines echten Melanins 
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ansehen zu müssen, legte ich mir die Frage vor, wie sich das Melanosarkom 
in dieser Richtung verhielte.. Wenn meine Auffassung von den Beziehungen 
des Urochroms und Urochromogens zum Stoffwechsel des Pigments bzw. seiner 
Muttersubstanzen richtig war, so mußte der Harn beim Melanosarkom hierfür 
irgend einen Anhaltspunkt bieten. Ich ging daher mit großem Interesse an das 
Studium meines zweiten Melanosarkomfalles. Als ich den Harn dieses Patienten 
das erstemal untersuchte, waren schon mehrere histologisch sichergestellte 
Melanomknoten in der Haut vorhanden. Der Harn fiel schon damals durch 
ein eigenartiges bräunliches Kolorit auf, doch konnten die Oxydationsreaktionen 
des Melanogens noch nicht mit genügender Sicherheit zur Anschauung ge- 
bracht werden. Eines war aber schon in dieser Zeit sehr auffallend, die starke 
Diazoreaktion nach Ehrlich, welche einem Diazowert !) von etwa 0,4 gegen- 
über 0,1 in der Norm entsprach. Die Reaktion war bezüglich der Schaum- 
färbung noch nicht sicher als positiv anzusprechen. Der Steigerung des Diazo- 
wertes entsprach auch eine Steigerung des Urochromwertes. Da der Patient 
nicht fieberte, so konnte schwer eine andere Ursache für die Steigerung der 
Diazoreaktion und Urochromausscheidung gefunden werden, als die melanoti- 
schen Knoten. 

Infolge Unterbrechung des Spitalaufenthaltes durch den Patienten hatte 
ich dann erst Gelegenheit, ungefähr zwei Monate später den Harn zu unter- 
suchen. Das Melanosarkom hatte inzwischen große Fortschritte gemacht. 
Es war fast der ganze Stamm mit Knoten übersät. Der Patient zeigte fast 
die ganze Zeit normale Temperatur. Eine bei ihm durch die Obduktion auf- 
gedeckte ältere Dysenterie flackerte erst gegen das Lebensende auf. Der in diesem 
Stadium untersuchte frische Harn unterschied sich von einem hochgestellten 
Fieberharn fast gar nicht. Um so auffälliger war es, daß jetzt Kaliumbichromat 
und Säure, verdünntes Eisenchlorid und rauchende Salpetersäure Schwarz- 
färbung ergaben. Es war also kein Zweifel vorhanden, daß jetzt Melanogen 
im Harn vorhanden war. Dies konnte man auch beim Stehen des Harnes sehen ; 
denn er dunkelte an seiner Oberfläche immer mehr nach, bis er schließlich 
fast schwarz wurde. 

Der Harn zeigte immer nur äußerst schwaches Urobilinband, gab kalt mit 
dem Ehrlichschen Aldehyd keine Reaktion und erwärmt höchstens bei drei- 
maliger Verdünnung schwache Rotfärbung. Urorosein war nicht nachweisbar, 
ebensowenig Indikan. Die Thormählensche Probe ergab höchstens eine Spur 
von grünlicher Reaktion. Die Diazoreaktion und Permanganatprobe 
waren in dieser Zeit in einer nie gesehenen Intensität vorhanden. 
Der Harn konnte leicht zehnmal und darüber verdünnt werden und gab noch 
schöne Rotfärbung der Flüssigkeit und reinen Rosaschaum nach Ehrlich, 
ebenso bei der KMnO,-Probe intensive Gelbfärbung fast genau wie das Uro- 
chromogen in einem Phthisikerharn. Der Diazowert wurde einmal genau be- 
stimmt. Er betrug 3,3 g in Tyrosin ausgedrückt, war also mehr als dreimal 
so groß als gewöhnlich bei Schwerlungenkranken. An diesem Tage war Ge- 
samtstickstoff gleich 15,764 g, Harnsäure gleich 1,776 g. 

Der Hauptanteil der Diazoreaktion wurde in der Fraktion II des Harnes 
wieder gefunden und in dieser Urochromogen durch seine wesentlichsten 


1) M. Weiß, Die Urochromogenfraktion des Harnes. Wien. Arch. f. klin. Med. 1. 
359. 1920. 
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Reaktionen sichergestellt. Dagegen war der Hauptträger der melanogenen Tendenz 
in der Fraktion I des Harnes enthalten, daneben aber auch in der Fraktion II. 
Daß das Melanogen durch Bleiazetat gefällt wird, wurde schon von Pribram ?) 
vor mehr als 50 Jahren festgestellt. Ich habe dies durch meine Untersuchungen 
bestätigen können, konnte jedoch das Melanogen auch noch weiter charak- 
terisieren. 

Die Fraktion Ides Melanosarkomharnes wurde mit Ammonsulfat ausgesalzen, 
der Niederschlag und das Filtrat getrennt untersucht. Während der in Wasser 
gelöste Ammonsulfatniederschlag, welcher im wesentlichen aus Urobilin und nicht 
mehr reaktionsfähigem Melanin bestand, keine charakteristischen Reaktionen 
gab, wurden im Ammonsulfatfiltrat folgende Eigenschaften und Reaktionen 
gefunden: Die Flüssigkeit hatte bei schwach saurer Reaktion eine eigen- 
artig rotbraune Farbe, obwohl kein Urobilin und auch sonst keine Farbstoffe 
mit charakteristischer Absorption nachweisbar waren. Eine 2°/,ige Eisen- 
chloridlösung färbte intensiv dunkelgrün mit allmählicher Ände- 
rung derFarbeinsSchwärzliche. Eine sehr verdünnte Eisenchlorid- 
lösung gab mit einer mehrfachen Verdünnung dieses Filtrates eine 
ausgesprochen smaragdgrüne Färbung. Ammoniak gab an der Berüh- 
rungsstelle sofort einen rotbraunen Ring und beim Herummischen Rotfärbung ?). 
Die 1%/ „ige KMnO,-Lösung färbte die saure Lösung nur etwas rötlich, dagegen 
trat bei vorsichtiger Neutralisation, wenn noch nicht die rote Färbung durch 
Alkali eingetreten war, gelbgrüne Färbung auf; war die Reaktion aber schon 
alkalisch, so trat durch KMnO, sehr starke dunkelgelbe Färbung auf. Kalium- 
bichromat und Säure färbte tiefdunkelrot. Eine Mischung einer schwachen 
Eisenchlorid- und Ferrizyankaliumlösung erzeugte sofort Berlinerblau. Ammonia- 
kalische Silbernitratlösung wurde rasch unter Braunfärbung reduziert, ebenso 
wurde Fehling-, Nylander- und Quecksilberoxydsulfatlösung schon in der Kälte 
reduziert. Die Diazoreaktion nach Ehrlich war sehr intensiv, Urochromogen 
war also auch vorhanden. Die Glyoxyl-Schwefelsäureprobe ergab an der Be- 
rührungsstelle mit der Säure einen grünen Ring, beim Herummischen grün- 
lichen Ton. Rauchende HNO, färbte dunkelbraun. Eine Verdünnung, die keine 
Spur einer Tryptophanreaktion gab, färbte sich mit einigen Tropfen reiner 
HNO, beim Erwärmen intensiv gelb und wurde beim Alkalisieren rot (posi- 
tive Xanthoproteinreaktion). Die Thormählensche Probe war absolut negativ, 
bei der Millonschen Probe bildete sich beim Erwärmen rötlicher Niederschlag, 
die darüber befindliche Flüssigkeit war aber gelb. 

Besonders charakteristisch war folgende Reaktion: Fügte man zu einer 
kräftig sauren Probe die nach Ehrlich hergestellte Diazobenzolsulfonsäure wie 
bei der gewöhnlichen Diazoreaktion, so trat keine primäre Gelbfärbung auf, 
aber allmählich färbte sich die Flüssigkeit rötlich und nahm innerhalb einer 
halben Stunde sehr schöne Rosafarbe an, der Schaum zeigte dabei rein rötlichen 
Ton. Diese primäre Diazoreaktion wurde auch beim nativen Harn nach mehr- 
facher Verdünnung, ebenso im Ammonsulfatfiltrat desselben festgestellt. Schon 
Eppinger erwähnt bei seinem Melanosarkomfalle, daß der Harn oft schon 


1) Melanin im Harn. Prager Vierteljahrsschr. f. prakt. Heilk. 88, 16. 1865. — Gang- 
hofer und Pribram, Über das Verhalten des Harnes bei Melanosen. Ebendort. 2, 77. 
1876. 

2) Eine ähnliche Reaktion gibt auch Adrenalin. 
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ohne NH,-Zusatz Rotfärbung mit den Diazoreagenzien gab. Ich konnte 
feststellen, daß diese Reaktion für das Melanogen charakteristisch 
ist, denn sie wurde immer in meinem Falle gefunden und um so reiner und 
deutlicher, je reiner die Melanogenfraktion vorlag. Da diese Reaktion von 
keinem Körper des Harnes — bis auf eine später zu erwähnende Ausnahme — 
nach Ammonsulfataussalzung gegeben wird !), so halte ich sie für ge- 
eignet zum frühzeitigen Nachweis des Melanogens. Zu diesem Zwecke 
wäre der angesäuerte, möglichst frische Harn mit Ammonsulfat auszusalzen 
und mit dem Filtrat die Probe anzustellen. Ist Melanogen noch nicht in größerer 
Menge im Harn enthalten, so empfiehlt es sich, etwa 200 ccm Harn mit Blei- 
azetat zu fällen und in dem mit wenig verdünnter H,SO, zerlegten Niederschlag 
nach Aussalzung mit Ammonsulfat die Probe anzustellen. 

Aus der Fraktion I des Melanosarkomharnes, welche das Melanogen ent- 
hielt, konnte durch Äther bei der nativ sauren Reaktion der Flüssigkeit eine 
Substanz extrahiert werden, welche in ätherischer Lösung nach Zusatz von 
etwas Alkohol mit verdünntem Eisenchlorid Grünfärbung gab. Wurde der 
Äther abgedampft, so färbte er sich mit zunehmender Konzentration bräunlich 
und der trockene Rückstand war schwarzbraun. Er löste sich in Wasser, gab 
Grünfärbung mit Eisenchlorid, und reduzierte ammoniakalische Silbernitrat- 
lösung. Nach der Ätherextraktion waren in der extrahierten Flüssigkeit die ge- 
schilderten Melanogenreaktionen in fast unveränderter Intensität nachweisbar, 
es konnte daher nur ein kleiner Teil des Melanogens in den Äther übergegangen 
sein. Im frischen Harn dieses Falles hatte jedoch Äther kein Melanogen extra- 
hiert; es dürfte sich daher dieser kleine Teil ätherlöslichen Melanogens in dem 
ca. sechs Wochen alten, jedoch noch sauren Harne allmählich abgespalten 
haben. 

Nach diesen Reaktionen konnte kaum mehr daran gezweifelt 
werden, daß das Melanogen dieses Harnes ein Brenzkatechinderivat 
darstellte. Brenzkatechin selbst lag aber nicht vor. Denn abgesehen davon, 
daß nur ein kleiner Teil ätherlöslich war, gibt Brenzkatechin mehrere der ge- 
fundenen Reaktionen nicht, besonders auch nicht die so empfindliche allmählich 
auftretende Rotfärbung mit Diazobenzolsulfonsäure bei saurer Reaktion. Der 
Zufall spielte mir zu gleicher Zeit einen Harn nach Lysolvergiftung in die Hände, 
welcher die gleiche, allmählich auftretende rote Diazoprobe bei saurer Reaktion 
mit genau demselben Farbenton gab bei gleichzeitig grüner Eisenchloridprobe. 
Auch trat in diesem Harne beim Stehen eine ganz ähnliche Rotfärbung auf, 
wie sie die Lösung des Melanogens nach Alkalizusatz aufwies. Wenn wir 
somit ausschließen können, daß Brenzkatechinderivate aus von 
außen zugeführten Phenolen sich bildeten, so werden wir diese 
eigenartige Diazoreaktion stets auf Melanogen beziehen können. 

Als ich das regelmäßige Vorkommen dieser primären roten Diazoreaktion 
im Melanosarkomharn festgestellt hatte, legte ich mir naturgemäß die Frage 
vor, ob diese Reaktion nicht auch unter anderen Verhältnissen gefunden würde. 
Ich habe zahlreiche Harne von gesunden und kranken Menschen vor und nach 
Ammonsulfataussalzung und in ihren verschiedenen Fraktionen auf diese Probe 


1) Bilirubin gibt unter gleichen Verhältnissen eine violette Reaktion, ist aber durch 
Ammonsulfat aussalzbar. 
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hin untersucht und konnte folgendes feststellen: Jeder Harn gibt nativ in der- 
selben Weise behandelt nach etwa !/, Stunde eine schmutzig-rote Verfärbung, 
die zum Teil auf geringe Bilirubinmengen, zum Teil auf andere Substanzen 
zurückzuführen ist. Die Beziehung dieser schmutzigroten Verfärbung zum 
Bilirubin geht auch daraus hervor, daß sie nach Ammonsulfataussalzung nicht 
mehr vorhanden ist. Diese in jedem angesäuerten Harne nach Zusatz 
des Diazoreagens nach etwa ! Stunde erhaltene schmutzigrote 
Verfärbung unterscheidet sich aber völlig von der reinen, eigen- 
artigen Rosafärbung der beschriebenen Melanogenreaktion. Von 
der Bilirubin-Diazoreaktion kann diese Probe prinzipiell durch die Ammon- 
sulfataussalzung getrennt werden. Im Ammonsulfatfiltrat wird diese Reaktion 
nur beim Melanosarkomharn und bei Lysolvergiftung gefunden. 

Dar Farbenton dieser primären Diazoreaktion ist in beiden Fällen fast 
genau gleich. Es ergibt sich auf diese Weise eine merkwürdige Ana- 
logie zwischen zwei soweit auseinanderliegenden Krankheits- 
bildern, wie sie das Melanosarkom und die Lysolvergiftung vor- 
stellen. Die nähere Betrachtung und Untersuchung der Harne bei diesen 
beiden Krankheiten ergibt aber noch weitere Analogien. Beide Harne enthalten 
ein Melanogen und dunkeln daher beim Stehen nach. Im Melanosarkomharn 
konnte das Melanogen als Brenzkatechinderivat erkannt werden, im Lysol- 
harn wurde gleichfalls Brenzkatechin durch die smaragdgrüne Eisenchlorid- 
probe nachgewiesen. Läßt man Lysolharn mehrere Tage stehen, so fällt ein 
violetter Farbstoff aus, welcher gewaschen, abfiltriert und in Alkohol gelöst 
werden kann. Gleichzeitig verliert sich die beschriebene primäre Diazoreaktion. 
Im Melanosarkomharn fällt beim Stehen der essigsauren Lösung der Fraktion II 
(Bleiniederschlag), in welcher die Eisenchloridprobe der Brenzkatechinderivate 
auch sehr rein nachweisbar ist, ein Bleisalz aus, das, in Alkali gelöst, gleichfalls 
eine eigenartige rötliche Farbe zeigt und das ich in Beziehung zum Melanogen 
zu bringen geneigt bin. 

Wenn wir, wie aus meinen Untersuchungen mit großer Wahrscheinlichkeit 
hervorgeht, das Melanogen des Melanosarkomharnes als Brenzkatechinderivat 
betrachten dürfen, so kann uns diese Analogie mit dem Lysolharn nicht weiter 
wundernehmen. Wissen wir ja doch schon aus den Untersuchungen früherer 
Autoren, daß das Karbol bzw. Lysol zum Teil als Brenzkatechinverbindung 
im Harn ausgeschieden wird. Unter diesen Umständen kann das Melano- 
gen des Melanosarkomharnes ganz gut seine Verwandtschaft mit 
dem Melanogen des Lysolharnes durch ähnliche Reaktionen doku- 
mentieren. Damit ist aber nicht gesagt, daß die beiden Melanogene identisch 
sind. Die Betrachtung der Eigenschaften der in beiden Fällen erhaltenen 
Farbstoffe, die ich einerseits als Sarkommelanin, anderseits als Karbol- 
melanin bezeichnen möchte, läßt schon jetzt eine Identität unwahrscheinlich 
erscheinen. 

Während das Melanogen, welches als der Hauptträger der melanoti- 
schen Tendenz des Melanosarkomharnes zu betrachten ist, als Brenz- 
katechinverbindung auf Grund seiner Reaktionen aufgefaßt werden mußte, konnte 
für das Urochromogen dieses Falles, das sich in zweiter Linie an der melanogenen 
Tendenz beteiligt, dies nicht festgestellt werden. Daß aber auch dieses Chromogen 
nichts mit dem Tryptophan zu tun hat, konnte ebenso wie schon früher vom 
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Urochromogen anderer Harne durch die Verfolgung aller seiner Reaktionen 
nachgewiesen werden. Insbesonders zeigte sich dies aus folgendem Befund: 
Die Tryptophanderivate werden bekanntlich bei der Hydrolyse zerstört. Kochte 
ich diesen Melanosarkomharn in derselben Weise wie bei der Hydrolyse der 
Eiweißkörper mit 25°/,iger H,SO, und Rückflußkühler durch mehrere Stunden, 
so fand ich, wie bei Urochromogenharnen anderer Provenienz, nach der 
Neutralisation alle mit dem Melanogen zusammenhängenden Proben in un- 
veränderter Intensität und Reinheit wieder, ebenso auch die Diazo- und 
Permanganatprobe. 


Daß die Farbstoffe der Melaningruppe, zu denen wir vorläufig das Urochrom, Uro- 
chromogen und Melanogen rechnen dürfen, genetisch nichts mit den Farbstoffen der Pyrrol- 
gruppe zu tun haben, zu welchen das Urobilin, Urorosein, Indikan usw. gehören, beweist 
auch ihr ganz verschiedenes Verhalten zu Amylalkohol. Während die Pyrrolfarbstoffe aus- 
gezeichnet in Amylalkohol übergehen, nimmt dieses Extraktionsmittel die Melaninfarb- 
stoffe gar nicht auf. Ebenso verhält sich dieses Extraktionsmittel zu nachgedunkelten 
Brenzkatechinlösungen. 


Im Ammonsulfatfiltrat des Originalharnes fiel ein Melanin, besonders nach 
schwachem Alkalisieren, bald aus. Das ausgeschiedene Pigment konnte durch 
Waschen mit Ammonsulfatwasser vom Harn reingewaschen werden. Es löste 
sich mit olivengrüner Farbe in Wasser. Die Pigmentlösung gab weder kalt 
noch warm mit dem Ehrlichschen Aldehyd eine Reaktion. Die Glyoxyl- 
schwefelsäureprobe war ebenso wie die Millonsche Probe völlig negativ. Da- 
gegen gab eine solche Pigmentlösung starke Xanthoproteinreaktion 
vnd beim Kochen mit Kaliumbichromat und 25°/,iger H,SO, den 
charakteristischen Geruch nach Phenazetaldehyd. Etwas vom trockenen 
Pigment wurde verbrannt, es war kaum eine Pyrrolreaktion nachweisbar, da- 
gegen sicher organischer Schwefel. 

Das aus den Fraktionen des Melanosarkomharnes ausfallende Melanin 
in sichere Beziehung zu dem durch seine Reaktionen gut charakterisierten 
Melanogen zu bringen, war ungemein schwierig. Wissen wir ja doch, daß das 
Ammonsulfatfiltrat eines jeden diazopositiven Harnes, besonders in der ange- 
reicherten Fraktion II, beim Stehen Uromelanin abscheidet. Dies war bei 
diesem Melanosarkomharne um so mehr zu erwarten, als er, wie erwähnt, die 
stärkste je von mir gesehene Diazoreaktion aufwies. Wir hatten es somit mit 
zwei Melanin liefernden Substanzen in diesem Harne zu tun, mit dem Melanogen 
und mit dem Urochromogen. Wie leicht unter diesen Umständen das aus dem 
Urochromogen hervorgehende Uromelanin mit dem aus dem Melanogen ent- 
stehenden Sarkommelanin verwechselt werden könnte, kann man aus folgendem 
ersehen: Versetzt man einen nachgedunkelten Melanosarkomharn mit 10°/,iger 
Schwefelsäure, so färbt er sich schon in der Kälte dunkelrot und es fällt nach 
einigen Tagen beim Stehen ein roter Farbstoff in relativ großer Quantität 
aus, welcher abfiltriert, mit verdünnter Säure gewaschen und auf diese Weise 
recht rein zur Darstellung gebracht werden kann. Der ausgeschiedene Farb- 
stoff ist in H,O löslich, besser noch in Alkohol, dagegen nicht in Äther und 
Chloroform. Die Lösungen geben keine Diazoreaktion und spektroskopisch 
nur eine diffuse Verdunkelung des rechten Spektralteiles. Eine alkoholische 
Lösung wurde abgedampft; der Rückstand erweist sich schon weit weniger 
löslich in Alkohol und fast gar nicht in Wasser. In dieser Phase stellt der Körper 
trocken ein schwärzliches, glänzendes Pulver dar. Bei der Verbrennung diese 
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Pulvers wird ein in HCl getauchter Fichtenspan gerötet und Bleipapier sehr 
intensiv geschwärzt. Die Substanz enthält also organischen Schwefel. Bei 
der Behandlung der trockenen Substanz mit Alkohol geht noch ein Teil in Lösung 
auch dieser verliert aber nach dem Abdampfen bedeutend an Löslichkeit in 
Alkohol. In Alkalien ist der Farbstoff bis zum Schluß sehr gut löslich und 
wird daraus durch Säuren fast komplett gefällt. Was läge näher, als dieses 
Pigment unmittelbar mit dem Melanogen in Beziehung zu bringen? Und doch 
war, wie die genauere Untersuchung ergab, dieses Pigment überwiegend aus 
dem Urochromogen hervorgegangenes Uromelanin und entweder gar nicht 
oder nur zum geringen Teil aus dem Melanogen entstanden. Denn es verhielt 
sich kolorimetrisch absolut so, wie das aus den Fraktionen von Phthisiker- 
harnen, die kein Melanogen enthalten, ausgefallene Uromelanin. 


Der von mir untersuchte Melanosarkomharn — und wahrschein- 
lich auch jeder andere — enthielt daher zwei Chromogene, von 
welchen das eine das auch sonst bei gesteigertem Zellzerfall be- 
obachtete Urochromogen, der Träger der Ehrlichschen Diazoreak- 
tion und der KMnO,-Probe und die Muttersubstanz des Uro melanins 
ist. Das zweite Chromogen ist das Melanogen, welches der Träger 
der Oxydationsreaktionen des Melanosarkomharnes ist und als 
Brenzkatechinderivat aufgefaßt werden muß. 


Während wir für das Urochromogen verwandtschaftliche Beziehungen 
zu einem normalen Stoffwechselprodukt, dem Urochrom bzw. seinem Oxy- 
dationsprodukte, dem Uromelanin, sicher kennen, wissen wir noch nicht, ob 
auch das Melanogen des Sarkomharnes im physiologischen Stoffwechsel einen 
Vorläufer besitzt. Soweit ich mir aus meinen bisherigen Untersuchungen hier- 
über ein Urteil bilden konnte, scheint dies nicht der Fall zu sein. Denn obgleich 
Dunkelfärbungen des Harnes mit Kaliumbichromat und Säure und mit konzen- 
trierter Eisenchloridlösung in pathologischen und andeutungsweise von mir 
auch in physiologischen Harnen gesehen wurden, habe ich doch die für das 
Melanogen charakteristischen Reaktionen, die grüne Eisenchloridprobe in 
Verdünnungen bei entsprechender Fraktionierung und die primäre Rosa-Diazo- 
reaktion bisher, wie erwähnt, nur beim Melanosarkomharn und bei der Lysol- 
vergiftung gesehen. Differentialdiagnostisch gegenüber der Lysolvergiftung, 
die ja im allgemeinen klinisch kaum zu einer Verwechslung mit Melanosarkom 
Anlaß geben dürfte, wird vielleicht die Diazoreaktion nach Ehrlich im Harne 
zu verwerten sein. Diese Reaktion habe ich bei den bisher von mir beobachteten 
Fällen von Lysolvergiftung niemals gefunden, dagegen scheint sie beim Melano- 
sarkom stets vorhanden zu sein. Denn fast alle Autoren, welche in der letzten 
Zeit über Melanosarkomfälle berichtet haben, betonen das Vorhandensein 
einer starken Diazoprobe, und die beiden Harne, welche ich zu untersuchen 
Gelegenheit hatte, gaben diese Reaktion auch sehr stark. Obgleich wir daher 
beim Urochromogen nicht von einer spezifischen Substanz des Melanosarkom- 
harnes sprechen können wie beim Melanogen, so dürfte doch dieser Körper 
auch eine regelmäßige Schlacke des Stoffwechsels beim Melanosarkom dar- 
stellen. 


Über die genetische Beziehung des Urochromogens zum melanotischen 
Tumor sind wir heute noch nicht imstande, uns eine Vorstellung zu bilden, 
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weil wir nur die Tatsache seines besonders reichlichen Vorkommens beim Melano- 
sarkom und seine Fähigkeit, ein echtes Melanin zu bilden, kennen und weil 
das Auftreten desselben Körpers bei so vielen anderen Krankheiten mit starkem 
Gewebszerfall auch ohne melanotische Tendenz einen Vergleich vorläufig un- 
möglich macht. Vielleicht wird ein besserer Einblick in das Wesen des Uro- 
chromogens uns der Erkenntnis auch dieses Problems näherbringen. Melano- 
sarkomgewebe war merkwürdigerweise das einzige, welches mir 
bisher bei meinen verschiedenen Versuchen der Autolyse, Fäulnis 
oder tryptischen Verstauung mit Eiweißkörpern eine der Ehrlich- 
schen nahestehende Diazoprobe ergab. Vielleicht spricht dies auch für 
meine Auffassung, daß außer dem Melanogen auch das Urochromogen zum 
Stoffwechsel des Pigments oder seiner Muttersubstanzen in Beziehung steht. 


V. Klinische Beobachtungen über Urobilinogenurie 
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und ihr Verhältnis zur Diazoreaktion. 
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Während die Würdigung der Albuminurie als eines Ausdruckes einer Funk- 
tionsänderung der Nieren schon längst Allgemeingut der Ärzte geworden ist, 
hat die Urobilin- bzw. Urobilinogenforschung eigentlich erst in den letzten 
beiden Jahrzehnten ein praktisches Interesse gewonnen, das, wie die sich all- 
mählich immer mehr häufenden Publikationen zeigen, in neuester Zeit noch weiter 
zunimmt. 

Wir haben vom Jahre 1917 ab an einem großen internen Krankenmaterial 
systematische Untersuchungen über die Urobilinogenausscheidung im Harn 
gemacht und verfügen über eine sehr erhebliche Zahl von einschlägigen Fällen. 
Bevor wir im folgenden über unsere Resultate berichten, soll kurz über die Theorie 
der Urobilin- bzw. Urobilinogenfrage und die praktische Ausführung der be- 
treffenden Reaktionen referiert werden. Von ausführlichen Arbeiten, auf die 
hiermit, auch bezüglich der Literatur, verwiesen wird, seien vor allem erwähnt: 
Hildebrandts Studien über Urobilin und Ikterus, Meyer-Betz, Die Lehre 
vom Urobilin, Eppinger, Die hepatolienalen Erkrankungen, sowie Tho mas, 
Urobilinogen, seine klinische Bedeutung, seine chemischen Eigenschaften und 
seine Farbenreaktionen. Auch darf vielleicht erwähnt werden, daß ich in 
meiner Dissertation versucht habe, einen Überblick über die bis einschließlich 
1917 erzielten Forschungsergebnisse zu bieten. Ein gedrängter Bericht findet 
sich noch in Lichtwitz, Klinische Chemie, sowie in Abderhaldens Hand- 
buch der biologischen Arbeitsmethoden von W. Küster. 

Es ist heute kein Zweifel mehr, daß vom Hämoglobin eine kontinuierliche 
Reihe mit mehr oder minder bekannten Zwischengliedern über Hämochromogen 
und Bilirubin zu dem Leukofarbstoff Urobilinogen und dessen gefärbtem Oxy- 
dationsprodukt Urobilin führt. Ebenso ist sichergestellt, daß der uns am meisten 
interessierende Vorgang der Umwandlung des Bilirubins in Urobilinogen fast 
ausschließlich (nur cholangiogene Urobilinbildung wird noch anerkannt) im 
Darm unter der Mitwirkung von Bakterien vor sich geht. Die hepatogene }), 
histiogene, stomachale und nephrogene Theorie der Urobilinogenentstehung 
haben der enterogenen Theorie weichen müssen. Es kann hier nicht unsere Auf- 
gabe sein, auf die interessanten Kämpfe der verschiedenen Anschauungen 
gegeneinander zurückzukommen. Ausschlaggebend für den Sieg der entero- 
genen Theorie war wohl das Experiment Fr. Müllers, der durch eine Schlund- 
sonde urobilinfreie Schrweinsgalle bei einem Patienten mit vollkommenem 
Choledochusverschluß, bei dem im Harn keine Spur von Urobilin vorhanden 
war, einführte. Die Galle wurde im Darm reduziert, und bald ließ sich, im 
Kot und im Harn, Urobilin auffinden, das nach Aussetzen der Gallezufuhr 
wieder verschwand. 

Das im Darm aus Bilirubin entstandene Urobilinogen gelangt nach Resorp- 
tion auf dem Wege der Pfortader zur Leber, wird hier zum Teil (oder nach 
Eppinger völlig) umgewandelt, zum Teil wieder mit der Galle in den Darm 
sezerniert, so daß wohl für einen Teil des Urobilinogens ein Kreislauf besteht, 
der sich klar aus dem wertvollen Hildebrandtschen Schema, das auch die 


1) Zur Kritik der neuerdings wieder von Fischler in Betracht gezogenen hepatogenen 
Theorie vgl. die zitierte Arbeit von Eppinger, S. 81. 
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übrigen Wege des Urobilinogens veranschaulicht, hervorhebt und das deshalb 
hier nochmals aufgeführt werden möge. 
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Eine Umgehung der Leber durch das resorbierte Urobilinogen ist nur möglich 
bei offenem Ductus venosus Arantii, bei Verengerung oder Verschluß der 
Pfortader, falls sich ein Kollateralkreislauf ausbilden konnte, und bei Tieren 
mit Eckscher Fistel. Schwierigkeiten machte die Erklärung für das Erscheinen 
von gewissen kleinen Urobilinogenmengen im Harn des Gesunden, da von vielen 
Forschern die normale Leber als ein für das Urobilinogen nach der Seite der 
allgemeinen Blutbahn undurchlässiges Filter betrachtet wurde; doch half man 
sich auch hier, indem man eine Resorption des Urobilinogens in die Venae 
haemorrhoidales annahm, deren größere Anzahl zum Gebiete der Vena cava 
inferior gehört. 

Die enterogene Theorie erklärt auch ohne weiteres die Fälle, in denen Uro- 
bilinogen im Urin völlig fehlt. Außer dem schon erwähnten Verhalten bei den 
meisten Fällen von Choledochusverschluß (Ausnahmen s. später!) handelt 
essich um Patienten mit profusen Durchfällen, bei denen im Darm keine Zeit 
zur Bilirubinreduktion bleibt, solche mit plötzlich einsetzendem Pfortader- 
verschluß, mit fehlender Galleproduktion (schwerste Amyloidentartung u. a.) 
und Kinder während der ersten Lebenstage, solange deren Darm noch keine 
Bakterien beherbergt, die zu Reduktionsprozessen befähigt wären. 


Für die vermehrte Urobilin- bzw. Urobilinogenausscheidung im Harn 
(nur diese ist als Urobilinurie bzw. Urobilinogenurie bezeichnet) gibt es nach 
Hildebrandt zwei Möglichkeiten: 1. Die Leber ist absolut insuffizient, 
d. h. sie ist krank und vermag die ihr zugeführte, die Norm nicht übersteigende 
Urobilinogenmenge nicht genügend zu verarbeiten, bzw. nach dem Darm um- 
zulenken, sondern läßt sie in die Lebervene und damit schließlich in den allge- 
meinen Kreislauf passieren. 2. Die Leber ist relativ insuffizient, d. h. sie 
ist im wesentlichen gesund, vermag aber gesteigerten Ansprüchen, abnoım 
reichlicher Urobilinogenzufuhr, z. B. bei mit starkem Blutzerfall und Pleio- 
chromie der Galle einhergehenden Krankheiten, nicht zu genügen. 


Von den Eigenschaften des Urobilinogens seien nur die folgenden für die 
Praxis bedeutungsvollen erwähnt: Am wichtigsten ist der Hinweis auf die unter 
Umständen recht rasche Oxydationsfähigkeit des Urobilinogens zu Urobilin; 
nach Saillet nimmt der vollständige Ablauf der Reaktion im direkten Sonnen- 
licht sogar nur wenige Minuten in Anspruch. Da nach Ansicht der meisten 
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Autoren im frisch entleerten Harn, von einigen Ausnahmen abgesehen, nur 
Urobilinogen und kein oder nur wenig Urobilin vorhanden ist, während dann 
beim Stehen des Urins mehr oder minder rasch die Umwandlung in Urobilin 
erfolgt, sollte frischer Harn nur auf Urobilinogen untersucht werden. Anderer- 
seits soll die Urobilinprobe, worauf Hildebrandt auch ganz besonders hin- 
weist, erst nach 12—24 Stunden angestellt, bzw. die angesetzte Probe solange 
stehen gelassen werden, um auch wirklich das gesamte bildungsfähige Urobilin 
zu erfassen, sofern man nicht den Umwandlungsprozeß durch Zusatz von Oxy- 
dationsmitteln wie Wasserstoffsuperoxyd oder anderen beschleunigen will. 
Untersucht man ohne die genannten Maßregeln, so ist im gestandenen Urin 
sowohl noch Urobilinogen als auch bereits Urobilin vorhanden; die Abschätzung 
der Mengenverhältnisse ist dann ungenügend, da man natürlich den Ausfall 
der differenten Proben auf die beiden Körper nicht ohne weiteres addieren kann. 
Es sollte also bei allen Arbeiten über unser Thema angegeben werden, wie lange 
nach der Entleerung der Urin untersucht wurde. Die häufig zu lesende Bemer- 
kung: Urobilin pos., Urobilinogen neg. u. ä. erscheint uns unzweckmäßig und 
gelegentlich sogar irreführend. Die Urobilinogenprobe ist also vor allem für die 
Sprechstunde des praktischen Arztes und für die sofortige Untersuchung am 
Krankenbett wertvoll, während die Urobilinprobe nur bei besonderer Behandlung 
des Urins sofort angestellt werden kann. Bei stärkerem Urobilinogengehalt des 
Urins kommt allerdings die Untersuchung im Laboratorium, wenn man nicht 
lange wartet und den Urin vor Sonnenlicht oder besser überhaupt vor Tages- 
licht schützt, noch zur rechten Zeit (vgl. auch Wolff und H. Meyer), ob- 
wohl wir doch aus den erörterten Gründen heraus lieber nicht für dieses Vorgehen 
plädieren möchten. Erwähnt sei noch, daß das Urobilinogen selbst kein 
Absorptionsband besitzt und auch keine Fluoreszenzreaktion gibt wie das 
Urobilin. 


Zu der von Ehrlich angegebenen und exakt als Urobilinogenprobe von 
Neubauer erkannten p-Dimethylamidobenzaldehydreaktion benutzten wir 
nach der Vorschrift von Clemens folgendes Reagens: p-Dimethylamidobenz- 
aldehyd 20,0; im Mörser verreiben mit Acid. muriat. konz. 100,0; dazu Acid. 
muriat. konz. ad 500,0; Aq. dest. 500,0 filtrieren! Die Auflösung der Aldehyd- 
substanz soll kalt geschehen und das Reagens vor Licht und höheren Wärme- 
graden geschützt werden. Die Reaktion selbst führten wir in der Weise aus, 
daß wir, ohne zu erwärmen, zu etwa 10 ccm Urin 10—15 Tropfen Reagens 
hinzufügten; die endgültige Beurteilung des Reaktionsausfalles erfolgte erst 
nach 5, ev. 10 Minuten, da unter Umständen der Eintritt der Reaktion aus 
noch nicht sicher bekannten Gründen solange auf sich warten läßt. Auf 
diese letztere Vorsichtsmaßregel möchten auch wir nochmals besonders hin- 
weisen. In einem zweiten Reagenzglas nahmen wir oft die gleiche Probe 
unter sofortigem Anwärmen (nicht Kochen!) vor. 


Für einzelne Fälle empfiehlt es sich (nach Charnas u. a.) den Urin mit 
einigen Körnchen Weinsäure in Substanz anzusäuern, das Urobilinogen mit 
Essigäther im Scheidetrichter zu extrahieren, zum Ätherextrakt einige Tropfen 
einer (ca. 5—10°/,) ätherischen ` p-Dimethylamidobenzaldehydlösung zuzu- 
fügen und schließlich einige Tropfen absoluten, mit trockenem Salzsäuregas 
gesättigten Alkohols zuzusetzen. 
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Für stärker ikterische Urine empfehlen wir, die Urobilinogenreaktion durch 
die Urobilinreaktion zu ersetzen, da in ihnen die Rotfärbung schlecht oder 
gar nicht zu beurteilen ist, andererseits die Ausfällung des Bilirubins, über deren 
Methoden an anderer Stelle berichtet ist, umständlich und zum Teil auch unsicher 
ist. Als Urobilinprobe verwenden wir die Schlesingersche Probe unter 
Berücksichtigung der Hildebrandtschen Forderung, die Beurteilung des 
Reaktionsausfalles erst nach 12—24 Stunden vorzunehmen. Über die Chloroform- 
Kupfersulfatprobe H. Fischers zum Urobilinnachweis a Münch. med. Wochen- 
schrift 1912. Nr. 47, über polychemische Urobilinreaktion Hausmann, Ibid. 
1921. Nr. 48.- 

Als normalen Ausfall der Urobilinogenprobe betrachten wir unter Umständen 
noch eine ganz leichte Rosafärbung der kalten Probe !), in der überwiegenden 
Mehrzahl der sehr zahlreichen Untersuchungen an Gesunden fanden wir aber 
keinen roten Farbton, während die erwärmte Probe gewöhnlich deutliche Rosa- 
und gelegentlich sogar schöne Rotfärbung ergab. Der bei der Reaktion gebildete 
rote Farbstoff weist einen Absorptionsstreifen im Gelborange bei D und eine 
Verkürzung des Spektrums von rechts her auf. Gelegentliche spektroskopische 
Kontrolle der auftretenden Rotfärbung ist wegen einiger Täuschungsmöglich- 
keiten zu empfehlen! Bemerkt sei noch, daß Rotfärbung und Absorptionsband 
bei Zusatz von Ammoniak verschwinden; dieser Vorgang ist allerdings durch 
erneuten Salzsäurezusatz größtenteils umkehrbar. Die kalte Probe ist für den 
Nachweis vermehrter Urobilinogenmengen zu verwenden, während uns die 
erwärmte hauptsächlich bei herabgesetztem oder fehlendem Urobilinogen- 
gehalt wertvoll war. Die gleichzeitige Anstellung der kalten und warmen Probe 
kann auch gelegentlich eine gewisse Kontrolle der Untersuchenden darstellen. 
Über quantitative Urobilinogenbestimmungen, die für die Praxis noch etwas 
umständlich sind, muß anderweit nachgelesen werden. Es genügt auch völlig 
die Schätzung der kalten Probe nach 4 Reaktionsgraden bzw. Farbintensitäten 
(l. negativ (normal), 2. rosa, 3. hellrot, 4. dunkelrot). 

Es soll gleich hier betont werden, daß in seltenen Fällen trotz ordnungs- 
gemäßer Ausführung der Reaktion Urobilinogen nicht gefunden wird, während 
die rite angestellte Urobilinprobe positiv ausfällt. Auch wir konnten zwei 
derartige Fälle feststellen. Fischer und Meyer - Betz dachten an im Urin 
enthaltene Gallensäuren, Steensma vermutete ganz allgemein aldehydartige 
Körper im Urin, die mit dem Urobilinogen ebenso wie das Ehrlichsche Reagens 
eine Verbindung eingehen, so daß bei nachträglichem Zusatz des letzteren 
die chemische Bindungsmöglichkeit bereits ‚verstopft‘ ist. Aus dem gleichen 
Grunde versagt bekanntlich die Ehrlichsche Probe manchmal auch in Urinen 
von Patienten, die Formaldehyd abspaltende Medikamente (Urotropin, Form- 
amint usw.) zu sich genommen haben. Andererseits ist die Ehrlichsche Probe 
nicht für Urobilinogen spezifisch, sie ist vielmehr ganz allgemein eine Reaktion 
auf bestimmte Pyrrolkörper. Man kann leicht im Reagenzglas nachweisen, 
daß Antipyrin, Migraenin, Salipyrin auf Aldehydzusatz Rotfärbung ergeben. 


1) In der letzten Zeit sahen wir öfter einmal Rosafärbung der kalten Probe, als es früher, 
besonders während des Krieges, der Fall war, ohne daß sonst sichere pathologische Ver- 
änderungen nachweisbar waren. Wir halten es für möglich, daß die in letzter Zeit bessere 
Ernährung, die nicht ohne Einfluß auf die Gallesekretion der Leber bleiben dürfte, eine 
gewisse Rolle spielt. 
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Wichtig ist zu wissen, daß Indol und Skatol die Ehrlichsche Reaktion geben, 
weshalb es nicht gestattet ist, Stuhl ohne Extraktion dieser Körper (mit Ligroin) 
auf Urobilinogen mit dem Ehrlichschen Reagens zu untersuchen. Daß sich 
unter dem UrobilinogeNn, wie vor allem auch unter dem Urobilin vielleicht eine 
ganze Anzahl chemischer Individuen verbergen, sei nur nebenbei erwähnt. 
Auch an die Identität der Ehrlichschen Aldehydprobe mit der ebenfalls durch 
Urobilinogen bewirkten sogenannten Eigelb-Diazoreaktion des gleichen For- 
schers soll noch erinnert werden (vgl. Thomas!). 

Hinsichtlich der Beziehungen der Ehrlichschen Urobilinogeupriobe zu 
anderen Eigenschaften und Reaktionen des Harns, sowie der Beziehungen zu 
Alter, Geschlecht usw. verweisen wir auf die eingangs erwähnten Arbeiten, 
möchten aber noch, da das Vorkommen einer ‚„Verdauungsurobilinogenurie“ 
nicht ganz in Abrede zu stellen ist, empfehlen, die Reaktion möglichst zu be- 
stimmten Tageszeiten vorzunehmen, sofern man es nicht lieber vorzieht, die 
Probe täglich mehrmals anzustellen. Auf erhebliche, bei fortlaufender Unter- 
suchung jeder einzelnen Harnportion festgestellte Schwankungen in der Stärke 
der Urobilinogenurie in Krankheitsfällen bei einunddemselben Patienten machen 
besonders Wolff und H. Meyer aufmerksam. Erwähnen wollen wir hier auch 
noch das Vorkommen einer sog. lordotischen Urobilinogenurie (vgl. hierzu die 
Arbeit von Strauß). Neuerdings benutzen Falta, Högler und Knobloch 
die Urobilinogenurie nach Gallezufuhr als Leberfunktionsprüfung (,alimentäre 
Urobilinogenurie‘‘). 

Wir kommen nunmehr zum Bericht über unsere Untersuchungen über 
die Urobilinogenurie bei den verschiedenen Krankheiten: 

Am interessantesten ist das Studium der Urobilinogenurie bzw. der ihr 
gleichwertigen Urobilinurie bei den akuten und chronischen Infektionskrank- 
heiten, von denen besonders die Malaria in neuerer Zeit in den Vordergrund 
allgemeiner Beachtung gestellt wurde. 

Ich habe bereits andernorts über die Urobilinogenurie bei Malaria berichtet, 
wobei sich in den wesentlichen Punkten eine Übereinstimmung mit den Unter- 
suchungsergebnissen von Antic und Neumann zeigte. Im folgenden re- 
kapitulieren wir kurz die seinerzeit publizierten Resultate: 

Die Urobilinogenurie ist ein recht konstantes Symptom der klinisch mani- 
festen Malaria, während bei latenten Infektionen eine vermehrte Urobilinogen- 
ausscheidung in unseren Fällen nicht mit Sicherheit festgestellt werden konnte, 
wobei wir allerdings bemerken müssen, daß uns keine jener schweren Fälle 
von Kachexie bei chronischer Malaria zur Verfügung standen, wie sie in den 
Tropen nicht selten sind und auch während des Krieges in nichttropischen 
Gebieten gesehen wurden. Diese graven Fälle werden wohl nur selten zum 
Transport in die Heimat, und noch dazu nach einem so zentral gelegenen Ort 
wie Dresden, fähig gewesen sein. An den bis Ende 1917 von uns beobachteten 
Fällen von Malaria tertiana fanden wir den Eintritt der positiven Reaktion 
auf Urobilinogen in der Kälte 8—15 Stunden (im Mittel ca. 12 Stunden) nach 
Einsetzen des Anfalls, das Maximum der Ausscheidung war 18—30 Stunden 
(Mittel 24 Stunden) nach dem Anfall zu verzeichnen, während 48 Stunden 
nach Beginn des Anfalls die Probe entweder schon negativ war, oder es dann 
wenigstens rasch wurde. Während diese Angaben sich auf den einmaligen 
Anfall oder zum mindesten nur auf Fälle mit wenigen aufeinanderfolgenden 
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Fieberparoxysmen beziehen, änderte sich das Bild bei gehäuften Fieberanfällen. 
Hier trat eine Art Summation ein. Die charakteristische Wellenlinie der Uro- 
bilinogenausscheidungskurve verwischte sich dann in vielen Fällen; die Ehr- 
lichsche Reaktion zeigte unter Umständen eine maximale Intensität während 
der ganzen Dauer der Fieberperiode, ohne noch deutliche Schwankungen auf- 
zuweisen. Die Urobilinogenurie überdauerte in unseren Fällen dieser Art ge- 
legentlich den letzten Anfall um 3—4 Tage; bei noch länger anhaltender Uro- 
bilinogenurie fand sich gleichzeitig als komplizierendes Symptom ein mehr 
oder minder deutlicher Ikterus. 

Ein gewisser Parallelismus zwischen der Stärke des Reaktionsausfalles und 
der Schwere der Erkrankung (d. h. der Fieberhöhe und der Parasitenzahl) 
ließ sich in der Mehrzahl der Fälle, keineswegs aber mit absoluter Regelmäßig- 
keit, nachweisen. Die schwersten Fälle wiesen gewöhnlich beinahe schwarz- 
roten Ausfall der Probe auf, während nach rudimentären Anfällen oft nur 
eine Rosafärbung der kalten Probe zu finden war, die als normal hätte gelten 
können, wenn wir nicht vor und nachher völlig negativen Ausfall der kalten 
Probe bei einunddemselben Patienten beobachtet hätten, woraus hervorgeht, 
daß es zur kritischen Beurteilung der Urobilinogenfrage bei Malaria fortlaufen- 
der, womöglich täglich mehımals vorzunehmender Untersuchungen bedarf. 
Ganz übersehen würde andernfalls auch eine gelegentlich nur wenige Stunden 
anhaltende geringe Vermehrung der Urobilinogenausscheidung. Urobilinoögen- 
urie fand sich auch bei Fällen, in denen bei der Blutuntersuchung fast 
nur Gameten gefunden wurden. Das gleiche wurde bereits von Justi be- 
obachtet. Durchgreifende Unterschiede zwischen Primärerkrankung und 
Rezidiv fanden sich nicht. 

Von Malaria quartana haben wir nur einen Fall mit gehäuften Anfällen 
(Malaria quartana duplicata) und nachfolgendem Ikterus geschen, der stärkste 
Reaktion auf das Ehrlichsche Reagens aufwies, die mehrere Wochen bis nach 
Abklingen des komplizierenden Ikterus in wechselnder Stärke bestehen blieb. 
Von Malaria tropica sahen wir nur zwei Fälle, von denen der eine während 
der kurzen Beobachtungszeit dauernd maximalen Reaktionsausfall zeigte; bei 
dem anderen fand sich positive kalte Probe bereits vor Eintritt des Fiebers. 
Auf die Aufstellung einer Urobilinogenkurve bei den beiden letztgenannten 
Malariaformen mußte natürlich angesichts der ungenügenden Zahl der Fälle 
verzichtet werden. Schwarzwasserfieber beobachteten wir überhaupt nicht. 

Der Einfluß von gleichzeitig vorhandenen Kreislaufstörungen, Ikterus, 
Durchfällen, etwa vorhandenen chronischen Nierenschäden geht noch aus den 
späteren Erörterungen hervor. Von den Beziehungen der Benzaldehydreaktion 
zu den sonstigen Urinreaktionen sei nur erwähnt, daß die Ehrlichsche Diazo- 
reaktion bei dem dieser Arbeit zugrunde liegenden Malariamaterial nur aus- 
nahmsweise positiv gefunden wurde. 

Nach Abschluß der eben referierten Arbeit konnten wir in unserem Kranken- 
hause noch etwas über 50 Malariafälle beobachten. Leider stehen uns die 
Krankengeschichten heute nicht mehr von allen Patienten zur Verfügung, 
da es sich zum größten Teil um Soldaten handelte, von deren Militärkranken- 
blättern Abschriften nur in den Fällen, die uns besonders interessierten, gemacht 
wurden. Wir können aber an dem neuen Material unsere früher mitgeteilten 
Beobachtungen nur bestätigen. Wir wollen hier besonders darauf hinweisen, 
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daß es selbstverständlich zwecklos ist, nur während des ersten Anfalles und 
der ersten auf diesen folgenden Stunden, wie wir es anfangs auch manchmal 
taten, auf Urobilinogen nachzuschen, da eben die Probe im Mittel erst ca. 12 
Stunden nach Beginn des Anfalles positiv wird. Es ist uns ferner einige Male 
begegnet, daß auch nach verhältnismäßig schwer fieberhaften Anfällen mit 
gewöhnlich nur mäßiger Parasitenanzahl im Blutausstrich die Probe in der 
Kälte nur rosa ausfiel; da aber in diesen Fällen unsere fortlaufenden Unter- 
suchungen sowohl in der Zeit vor wie nach den Anfällen keinerlei Verfärbung 
der kalten Probe ergaben, so halten wir uns für durchaus berechtigt, diese 
Fälle als positives Resultat zu buchen. Daß natürlich auch alle eingangs be- 
schriebenen, bei der Anstellung der Probe zu beachtenden Kautelen strikte 
eingehalten werden müssen, um ein verwertbares Ergebnis zu erzielen, bedarf 
kaum noch eines besonderen Hinweises. In einem Falle registriert die Kranken- 
geschichte eigelbe Diazoreaktion bei negativer kalter Urobilinogenprobe; hier 
liegt möglicherweise ein Fehler des untersuchenden Personals bei Ausführung 
der Probe vor, da, wie oben erwähnt, die „Eigelbprobe“ durch Urobilinogen 
bedingt ist. In einem weiteren Falle war Urobilinogen negativ, während sich 
im gleichen Urin bei der lege artis ausgeführten Urobilinprobe Urobilin in ver- 
mehrter Menge vorfand; hier muß es sich um im Urin vorhandene Substanzen 
gehandelt haben, die die für die Ehrlichsche Probe nötigen freien chemischen 
Valenzen ‚‚verstopft‘‘ hatten. Wir erinnern uns nur an drei Fälle sicherer 
Malaria, bei denen sowohl Urobilinogen als auch Urobilin gegenüber der an- 
fallsfreien Zeit unverändert waren, obwohl sonst das klinische Bild keine Be- 
sonderheiten bot, die dieses Verhalten erklärten. 

Unter unseren späteren Fällen waren drei weitere Patienten mit Malaria 
tropica. In dem einen Falle war die Probe auf Urobilinogen am zweiten Tage 
der Fieberperiode in der Kälte stark positiv, bei dem anderen war die Ver- 
mehrung des Urobilinogens nur gering, aber immerhin bei fortlaufender Unter- 
suchung durchaus bemerkbar; hier bestanden täglich 2—9 typische Ruhr- 
stühle, die den verhältnismäßig geringen Anstieg des Urobilinogens erklären. 
Bei dem dritten Falle, der zum Exitus kam, handelte es sich um Tropica, die 
mit Influenzapneumonie kompliziert war; hier bestand ebenfalls nur mäßige 
Vermehrung des Urobilinogens bei gleichzeitigem Durchfall und positiver 
Eiweißprobe im Urin. Die beiden letzten Fälle hatten übrigens auch positiven 
Diazo, wobei einmal die Probe erst am letzten Tag einer Stägigen Fieberperiode 
positiv wurde und es dann drei Tage lang blieb. Ähnliches hatte bereits Rei- 
mann an einigen zeitlich weiter zurückliegenden Fällen in unserem Kranken- 
hause beobachtet. 

Erwähnung finde noch ein Patient, der Malaria tertiana mit gleichzeitiger 
schwerster Dysenterie aufwies und nur mit Mühe am Leben erhalten werden 
konnte. Selbst hier war das Urobilinogen gelegentlich reichlicher als normal 
im Urin vorhanden; ein gewisses reziprokes Verhältnis zwischen Zahl der 
Stühle und Stärke der Urobilinogenausscheidung im Urin war hier durchaus 
erkennbar. Die Diazoreaktion war übrigens in diesem Falle auch positiv, 
während wir ein gleiches Verhalten bei Tertiana sonst nur sehr selten sahen. 

Aus der Literatur, soweit sie nicht schon in der früheren Arbeit aufgeführt 
wurde, seien noch folgende Angaben mitgeteilt: V. Schilling weist auf die 
Wichtigkeit der Urobilinurie bei der Malariadiagnose unter Bezugnahme 
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auf frühere Beobachtungen A. Plehns hin. Ausführlicher gehen Nocht 
und M. Mayer auf unser Thema ein. Sie erwähnen, daß im Urin während 
eines Anfalles und noch mehrere Tage später Urobilin und Urobilinogen fast 
immer in erhöhter Menge ausgeschieden werden. Sie machen auch auf die 
Bedeutung fortlaufender Urobilin- bzw. Urobilinogenuntersuchungen während 
einer längeren Chiminkur aufmerksam, da das Auftreten der genannten Stoffe 
in größerer Menge eventuell als Vorbote eines drohenden Schwarzwasser- 
fieberanfalles anzusehen sei. Ähnlich hatte sich früher schon Sörensen ge- 
äußert. Ziemann sagt, daß die Urobilinurie bei akuten Anfällen und nach 
Chinintherapie am stärksten sei, daß der Höhepunkt der Ausscheidung zu- 
weilen erst 1—2 Tage nach dem Fieberabfall erreicht werde, daß aber doch 
die Stärke der Urobilinurie individuelle Schwankungen aufweise, ohne daß 
dieses Verhalten immer durch den klinischen oder parasitologischen Befund 
erklärt sei. Bei Rezidiven und besonders bei Quartana konnte Urobilinogenurie 
auch ganz fehlen. Er weist übrigens noch auf Literaturangaben hin, die bei 
geringer Urobilinurie große Urobilinmengen in den Fäzes aufdeckten. Be- 
züglich der Dauer der Urobilinurie bei leichten und mittelschweren, nicht kom- 
plizierten Malariafällen sagt Ziemann, daß sie nie länger als 2—3 Tage nach 
erfolgter Entfieberung anhielt. Er bestätigt ferner eine Angabe von Richter, 
nach der man das Vorkommen vermehrter Urobilinmengen für Malaria nur 
dann diagnostisch verwerten könne, wenn andere Ursachen einer Urobilinurie 
auszuschließen sind, ein Standpunkt, dem wir uns vollkonımen anschließen. 
Daß, wie Ziemann glaubt, Verschiedenheiten der Resultate auch durch die 
jeweils angewandte Untersuchungsmethode bedingt sein könnten, erscheint 
uns wahrscheinlich. Eppinger erwähnt starke Urobilinurie bei Malaria. 
A. Plehn hat am Kriegsmaterial im Gegensatz zu seinen eigenen früheren 
Erfahrungen nur selten und meist nur ganz vorübergehend im oder unmittelbar 
nach dem Anfall vermehrte Urobilin- bzw. Urobilinogenmengen angetroffen. 
Unsere eigenen, auch die späteren Beobachtungen sind also hiervon abweichend, 
wenn wir auch nach unseren letzten Erfahrungen zugeben müssen, daß es Fälle 
von sicherer Malaria ohne Urobilinogenurie gibt, und daß somit Fehlen von 
Urobilinogenurie Malaria nicht ohne weiteres ausschließen läßt. Wir betrachten 
allerdings als urobilinogenpositiv auch schon solche Fälle, bei denen vor und 
einige Zeit nach dem Anfall die kalte Ehrlichsche Probe ungefärbt bleibt, 
während sie bald nach dem Anfall Rosafärbung, die an sich eventuell auch 
einmal in normalen Fällen vorkommt, aufweist, wobei diese geringe Vermeh- 
rung der Urobilinogenausscheidung unter Umständen nur einige Stunden anzu- 
halten braucht. Die Feststellung solcher Fälle setzt fortlaufende, unter Um- 
ständen mehrmals täglich, unter Berücksichtigung aller oben aufgeführten 
Kautelen vorzunehmende Untersuchungen voraus. Aus der Hoppe - Seyler- 
schen Klinik berichtet Jebens, daß er bei seinem (allerdings nur kleinen) 
Material kurz nach den Fieberanfällen stets Urobilinogenurie gefunden habe, 
die noch 8—14 Tage nach dem letzten Fieberanfall anhielt. Auch Wolff 
und Meyer verweisen auf die Bedeutung der Urobilinogenurie bei Malaria. 
Eingehend befaßt sich A. Mayer mit den Leberfunktionen bei Malaria. Er 
findet bei Tropica sehr häufig, bei Tertiana öfter, aber durchaus nicht immer 
Urobilinurie ; dagegen soll letztere regelmäßig bei erfolgreicher Chinindarreichung 
eintreten, was der Autor mit durchChinin bedingter Begünstigung der Hämolyse 
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des Malariablutes unter bestimmten Voraussetzungen erklärt. Trotzdem diese 
Angabe zweifellos theoretisch sehr gut begründet erscheint, ist uns ein solches 
Verhalten bei unseren Untersuchungen auf Urobilinogen nicht recht deutlich 
aufgefallen. Sehr wertvoll ist der Befund Mayers, daß nach Lävulose- 
darreichung eine bis dahin nicht deutliche Urobilinurie mani- 
fest wurde, ferner daß bei zwei Fällen von Malariadysenterie auch ohne 
Chinindarreichung Urobilinurie bestand, was wir in der früheren Arbeit aus 
theoretischen Gründen vermutet und als möglicherweise wichtig für die Diffe- 
rentialdiagnose gegenüber mit echter Dysenterie komplizierter Malaria erachtet 
hatten. Mayers Befund von Urobilinurie bei einem nierenkranken Malariker 
nach Chinindarreichung sei ebenfalls hervorgehoben. Zum Schluß möchten 
wir noch Mayers Satz, daß Urobilinurie für die Diagnose der latenten Malaria 
bedeutungslos ist, unterstreichen. 

Bezüglich der Entstehung der Urobilinogenurie können wir die Ansicht 
der meisten Autoren und unsere eigene dahin zusammenfassen, daß einmal 
eine gewisse Leberparenchymschädigung (durch Toxine ?), vor allem aber 
eine relative Leberinsuffizienz im Sinne Hildebrandts verantwortlich zu 
machen ist. Hinsichtlich der anatomischen Leberveränderungen sei von neuen 
Arbeiten auf die von Helly hingewiesen. 

Von Fünftagefieber kamen seinerzeit im ganzen nur fünf Fälle in unsere 
Behandlung, von denen wir berichteten, daß die Urobilinogenausscheidung 
sich bei ihnen in normalen Grenzen bewegte, mit Ausnahme eines Falles, bei 
dem an einem einzigen Fiebertag die Probe eine leichte pathologische Steige- 
rung aufwies. Wir deuteten allerdings mit der durch die geringe Anzahl der 
Fälle gebotenen Reserve an, daß die Urobilinogenreaktion vielleicht geeignet 
sein könnte, ein nicht unwichtiges Moment in der Differentialdiagnose zwischen 
Malaria und Febris quintana zu werden. Leider ist uns seither nur noch ein 
Fall von Werner - Hisscher Krankheit begegnet, der zudem schon fieberfrei 
war und nur mehr die bei dieser Krankheit bekannten Schmerzen aufwies; 
auch hier war Urobilinogen normal. Die Diazoreaktion fiel übrigens in allen 
Fällen negativ aus. 

Auf die Rolle der Urobilinogenreaktion in der Differentialdiagnose zwischen 
Malaria und ‚wolhynischem‘‘ Fieber verweist auch Strisower, der augen- 
scheinlich ausgesprochen pathologische Urobilinogenreaktion bei letzterem nicht 
sah. Daß die bei Fünftagefieber beobachteten Herzstörungen häufiger zu ver- 
mehrter Urobilinogenausscheidung führen könnten, scheint uns nicht sehr 
wahrscheinlich, da sie in der überwiegenden Zahl nur funktionell sind (vgl. 
die eingehenden Untersuchungen von J. Fischer). 

In einem 1919 erschienenen Buche über das wolhynische Fieber (Berlin, 
Springer) schreibt Jung mann (S. 35): „Besondere Harnreaktionen sind bisher 
noch nicht bekannt. Die Diazoreaktion ist stets, auch in hochfieberhaften 
Fällen, negativ. Gallenfarbstoffe fand ich selbst niemals, ebensowenig ver- 
mehrte Urobilin- und Urobilinogenausscheidung. Über positive Urochromogen- 
reaktion berichtet Korbsch. Enderle fand bei seinen Fällen den Bence- 
Jonesschen Eiweißkörper und sieht darin einen Hinweis auf die Alteration 
des Knochenmarks und die Genese der Schienbeinschmerzen. Ich kann nicht 
einmal den Befund bestätigen, eine diagnostische Bedeutung kommt ihm jeden- 
falls nicht zu.“ Bemerkenswert ist aber die Häufigkeit von Leberschwellungen, 
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die Jungmann sogar in 60°/, seiner Fälle nachweisen konnte. Er schreibt 
an anderer Stelle (S. 33): „Die Vergrößerung der Leber ist indessen stets das 
einzige Symptom ihrer Erkrankung. Weitere Folgeerscheinungen gestörter 
Funktion (Glykosurie, Urobilinurie) wurden von uns niemals beobachtet, auch 
Ikterus habe ich selbst nie auftreten sehen, aber Werner, Brasch und Stint- 
zing berichten über derartige Fälle.“ 

Daß das wolhynische Fieber nicht nur eine Kriegskrankheit ist, sondern 
auch gelegentlich im Frieden bei uns vorkommen kann, sei nur nebenbei er- 
wähnt (vgl. Neumann). 

Über die Urobilinogenurie beim Typhus abdominalis ist in einer früheren 
Arbeit bereits berichtet worden. Die Resultate deckten sich fast vollkommen 
mit denen Hildebrandts, auf dessen eingehende Arbeit hiermit besonders 
hingewiesen sei. Die Fortsetzung unserer eigenen Untersuchungen bedeutet 
im wesentlichen nur eine Bestätigung des früher Gefundenen. Wir rekapitu- 
lieren als wichtigstes Ergebnis, daß die Urobilinogenurie gewöhnlich erst im 
Stadium der ‚‚steilen Kurven‘ einsetzt und meist die bis dahin positive Diazo- 
reaktion ablöst, sowie daß sie gelegentlich ziemlich weit in die Rekonvaleszenz 
hinein fortdauern kann und sich bei Rezidiven wie bei Primärerkrankungen 
zu verhalten pflegt. In einigen Fällen, die besonders leicht verliefen, war sowohl 
die Diazo- wie die Urobilinogenprobe dauernd negativ. Daß das gegensätz- 
liche Verhalten der beiden Reaktionen bei der Differentialdiagnose zwischen 
Typhus und atypischer ‚typhöser‘‘ Malaria, sofern es sich nicht um Misch- 
infektionen handelt, in vielen, wenn auch natürlich nicht in allen Fällen wert- 
voll sein kann, ist von anderen Autoren und auch von uns besonders betont 
worden. Erwähnen wollen wir noch einen neuerdings beobachteten Fall von 
zunächst unklarem Fieber mit ungewöhnlicher allgemeiner Drüsenschwellung, 
bei dem uns die mit Verschwinden der Diazoreaktion auftretende Urobilinogen- 
urie in der zunächst recht zweifelhaften Diagnose Typhus bestärkte; die bak- 
teriologische und serologische Untersuchung, die anfangs versagte, bestätigte 
späterhin die Diagnose. — Eppinger sah starke Aldehydreaktion nur bei 
gleichzeitiger Obstipation. 

Wolff und H. Meyer fanden übrigens bei Typhus nur einmal Urobilinogen- 
urie gegenüber 7 negativen Fällen. 

Bei Ruhr fanden wir ganz allgemein eine Verminderung oder sogar völliges 
Fehlen der Urobilinogenausscheidung, was wir aus dem Ausfall der warmen 
Probe erschlossen. Es soll aber erwähnt werden, daß Literaturangaben 
(z. B. von Wolff und H Meyer) vorhanden sind, die besagen, daß bei Ruhr 
und anderen infektiösen Magendarmkatarrhen Urobilin in vermehrter Menge 
gefunden werden kann. Bei gleichzeitigen Leberkomplikationen und nur wenig 
zahlreichen Stühlen erscheint uns das nicht unmöglich. Diazo war nur 
ausnahmsweise einmal positiv. Über Amöbenruhr besitzen wir keine Er- 
fahrungen. 

Wir schließen hier unsere Beobachtungen über das Verhalten der Diazo- 
und Urobilinogenreaktion bei Fleckfieber an. Über erstere berichtete Rei- 
mann aus unserem Krankenhause im Jahre 1916, daß seine Patienten sämtlich 
(7 Fälle) stark positive Diazoreaktion aufwiesen, die mit Abfall der Tem- 
peratur ziemlich rasch negativ wurde. Über den Tag des Beginns der posi- 
tiven Diazoreaktion konnte damals nichts ausgesagt werden, da alle Patienten 
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auf der Höhe der Erkrankung eingeliefert wurden. Die Urobilinogenreaktion 
ist seinerzeit nicht angestellt worden. Seitdem haben wir in unserem Kranken- 
hause weitere 44 Fleckfieberkranke fortlaufend auf Diazo untersuchen können. 
Einige Fälle wurden früh genug eingeliefert, um das Einsetzen der positiven 
Reaktion beobachten zu können. Sie zeigte frühestens am dritten Tage, sonst 
am vierten oder fünften Tag positiven Ausfall und hielt in meist erheblicher 
Stärke bis gewöhnlich ziemlich genau zur Beendigung der Entfieberung an, 
gleichviel ob die letztere mehr kritisch oder lytisch erfolgte. Manchmal wurde 
sie einige Tage vor Eintreten der Fieberlosigkeit schwach positiv oder zweifel- 
haft, nur je einmal war sie bereits 4 und 6 Tage vorher völlig negativ; die posi- 
tive Diazoreaktion überdauerte die Entfieberung einmal 1 Tag und einmal 
4 Tage, was man als ungewöhnlich ansehen darf, da die Diazoreaktion sonst 
im allgemeinen recht streng an das Fieber gebunden zu sein pflegt. In einem 
zum Exitus gekommenen Falle war Diazo zweifelhaft geblieben. Sonst haben 
wir in unseren hier verwerteten Fällen pathologischen Ausfall der Diazoreaktion 
niemals vermißt. 

Auf Urobilinogen wurde in 38 Fällen nachgesehen; leider müssen hiervon 
noch 7 Fälle ausgeschieden werden, da die Reaktion bei diesen nur während 
der ersten Tage der Erkrankung..angestellt wurde, in denen sie negativ aus- 
fiel, was nicht anders zu erwarten war, wie wir später einsehen lernten. Bei 
den 31 übrigbleibenden Fällen fehlte Urobilinurie viermal, und zwar befand 
sich hierunter der zum Exitus gekommene Fall, bei dem auch die Diazoreaktion 
zweifelhaft war, der allerdings nur zwei Tage in unserer Beobachtung stand. 
Der Krankheitstag, an dem der Exitus erfolgte, ließ sich bei dem schwerbe- 
nommenen Patienten, über den auch sonst keine Mitteilungen zu erhalten 
waren, nicht feststellen. Es ist in allen unseren Fällen zu beobachten gewesen, 
daß die Urobilinogenprobe nicht vor dem 5.—8. Tage positiv wurde. Wie 
beim Typhus abdominalis häufig gesehen werden kann, daß die Benzaldehyd- 
probe die Diazoprobe ablöst, so läßt sich gelegentlich dieses Verhalten auch 
beim Flecktyphus feststellen, häufiger findet man aber in der zweiten Hälfte 
der Erkrankung Urobilinogenurie und positive Diazoreaktion nebeneinander. 
Die Stärke der Urobilinogenurie ist ganz verschieden und geht nicht regelmäßig 
der Schwere der Erkrankung parallel. Das Verschwinden der vermehrten 
Urobilinogenausscheidung beobachteten wir manchmal einige Tage (3—5) vor 
der Entfieberung oder zugleich mit derselben, sonst gewöhnlich erst mehr oder 
minder lange Zeit nach derselben; die längste postfebrile Urobilinogenurie 
hielt in unseren Fällen 10 Tage an. 

Daß Urobilinogenurie beim Fleckfieber augenscheinlich ziemlich häufig ist, 
wird nicht wundernehmen, wenn man das den Eindruck einer schweren Intoxi- 
kation machende Krankheitsbild, die schwere Kreislaufschwäche, die Blut- 
extravasierungen, die häufigen Lungenkomplikationen, die Lebervergrößerung 
in Betracht zieht. 

M. Rabinowitsch gibt an, daß sich positiver Diazo schon in den ersten 
Tagen finde und meist kurz vor der Krise verschwinde, während Urobilinurie 
meist erst kurz vor oder nach dem Temperaturabfall nachweisbar werde. Bei 
zwei letal endenden Fällen beobachtete er Urobilinurie allerdings schon 
während der ersten Krankheitstage; dieselbe war dann andauernd neben 
positiver Diazoreaktion vorhanden. Hetsch schreibt: „Die Diazoreaktion ist 
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oft schon in der ersten Zeit und regelmäßig auf der Höhe der Erkrankung 
stark positiv; sie verschwindet mit der Entfieberung, nachdem sie schon 
einige Zeit vor dem Abfall der Temperatur allmählich schwächer wurde. Die 
Urobilin- und Urobilinogenprobe fällt in vielen Fällen, aber keineswegs stets 
positiv aus.“ Jochmann erwähnt bei Schilderung des Höhestadiums der 
Krankheit positiven Diazo, während Urobilin in der Regel fehle. 


Von Rückfallfieber sahen wir nur einen Fall, der in einem fieberfreien 
Intervall eingeliefert wurde, während dessen die Diazoreaktion negativ war, 
wogegen am 5. und 6. Tage eine mäßige Urobilinogenurie festgestellt wurde. 
Wir beobachteten bei dem betreffenden Patienten nur einen kurzen Relaps 
von dreitägiger Dauer bei negativ verbleibender Diazoreaktion, während Uro- 
bilinogenurie am 2. und 3. Fiebertag, sowie auch noch anschließend drei weitere 
Tage in ziemlich erheblicher Stärke gefunden wurde. 

Regelmäßig beobachtete Georgiewski (zit. nach Meyer- Betz) bei 
Rekurrens Urobilinogenurie. Rostoski schreibt in seiner zusammenfassenden 
Arbeit über das Rückfallfieber: ‚Die Diazoreaktion war ständig negativ. 
Ich sah sie nur einmal bei einem anämischen Knaben positiv, der wahr- 
scheinlich gleichzeitig eine Tuberkulose hatte. Auf Urobilinogen konnte ich 
meist nicht untersuchen, weil es am Reagens fehlte. Die wenigen ikterus- 
freien Fälle, bei denen es mir im zweiten Anfall möglich war, bekamen 
keinen dritten. Sie hatten starke Urobilinogenreaktion vom ersten Tage 
des Fiebers ab und behielten sie noch 6—7 Tage nach der Entfieberung.‘ 


Über die Urobilinogenurie bei Scharlach hat Sarnighausen aus der 
Denekeschen Abteilung berichtet, indem er sich auf die Untersuchung von 
im ganzen 744 Fällen stützt. Da er die wichtigste Literatur über unser 
Thema eingehend bespricht, können wir in dieser Hinsicht auf seine Arbeit 
verweisen (vgl. besonders die Arbeit von Rach und Reuß). Er kommt zu 
dem Schluß, daß im Gegensatz zu anderen Autoren, die wesentlich häufiger 
Trobilinogenurie fanden, die Ehrlichsche Probe nur in etwa ?/, aller Fülle 
pathologisch verstärkt sei. Wir selbst sind nicht in der Lage gewesen, an so 
riesigem Material wie der eben zitierte Autor Erfahrungen zu sammeln. Die 
folgenden Beobachtungen gründen sich auf Untersuchungen von etwa 80 Fällen. 
Völlig negativ waren hiervon 29,9°/,; es muß allerdings bemerkt werden, daß 
in einigen weiteren Fällen die Probe sich kaum über das sonst auch unter physio- 
logischen Verhältnissen vorkommende Niveau erhob und sich nur dadurch 
eine geringe Vermehrung erkennen ließ, daß sich im weiteren Verlauf der Uro- 
bilinogenspiegel noch senkte. Ein gewisser Parallelismus zwischen Stärke der 
Urobilinogenurie und Schwere des ganzen Krankheitsbildes scheint uns un- 
verkennbar, doch gilt das durchaus nicht ohne Ausnahme; wir haben vereinzelte 
leichte Erkrankungen mit erheblicher Urobilinogenurie und anderseits zwei 
schwere Fälle ohne solche gesehen. Etwas Mißliches hat die Angabe der posi- 
tiven und negativen Fälle in Prozenten insofern an sich, als sich ja Schwan- 
kungen in der Schwere der Epidemie zeigen, die auch eine Rückwirkung auf 
die Zahl der urobilinogenpositiven Fälle haben müssen. So hatten wir z. B. 
in den beiden Monaten August und September 1920 nur drei positive gegen- 
über sechs negativen Fällen. 
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Die Frage nach dem Einsetzen der Urobilinogenurie in bezug auf den Krank- 
heitstag ist am Krankenhausmaterial aus begreiflichen Gründen zum Teil 
schwer zu beurteilen. Doch gibt es auch nach unseren Erfahrungen sicher 
Fälle, die schon am zweiten, einzelne, die sogar schon am ersten Tage aus- 
gesprochen positive Reaktion aufweisen, während die Probe nach dem 5. bis 
6. Tage der Erkrankung, komplikationslosen Verlauf vorausgesetzt, wohl kaum 
noch positiv wird, wenn sie es bis dahin nicht schon war. Der Gipfel der Uro- 
bilinogenausscheidungskurve, der sehr verschieden hoch liegen konnte (aus- 
gesprochene Rosafärbung bis tiefstes Dunkelrot in der Kälte), wurde auch 
in unseren Fällen meist sehr rasch erreicht. Sarnighausen gibt an, daß die 
meisten Fälle am 7. Krankheitstage negativ wurden, doch sind seine Zahlen 
für den 6., sowie für den 8.—11. Tag fast ebenso hoch. Wir können das fast 
wörtlich für unsere Fälle wiederholen. Bei einem Patienten war die Probe 
schon am dritten Tage negativ. Lange, eventuell wochenlang anhaltende 
Urobilinogenurie war durch Komplikationen (stärkerer Ikterus, Drüsen- oder 
peritonsilläre Abszesse, Sepsis) bedingt. Die Urobilinogenkurve fiel in einzelnen 
Fällen ganz steil zur Norm ab, in der größeren Zahl der Fälle aber mehr allmäh- 
lich. Auf das häufige Vorkommen von mehr oder minder deutlichem Ikterus 
bei Scharlach machen Rach und Reuß besonders aufmerksam, worauf wir 
der engen Beziehungen zwischen Urobilinogenurie und Ikterus wegen hin- 
weisen möchten. 

Mit der Angabe von Sarnighausen, daß Urobilinogenurie und Exanthem 
meist Hand in Hand gehen, stimmen unsere Beobachtungen für den größeren 
Teil der Fälle überein, doch gab es auch nicht wenige Fälle, bei denen die Uro- 
bilinogenurie das Exanthem um 4—7 Tage, bei Komplikationen natürlich 
eventuell noch länger überdauerte. Fieber und Urobilinogenurie gingen bei 
uns in etwa !/, der Fälle annähernd parallel, während das bei Sarnighausen 
nur in knapp 9°/, zutraf, vielmehr bei ihm das Fieber die Urobilinogenurie 
meist recht erheblich überdauerte. Letzteres Verhalten war zwar auch bei 
uns das häufigere, doch blieben Fälle mit genau een Verhält- 
nissen nicht so ganz vereinzelt. 

Wir möchten nicht verschweigen, daß die Angaben von Wolff und H Meyer 
über Urobilinogenurie bei Scharlach (31 mal negativ, 3 mal positiv) von unseren 
Ergebnissen und denen anderer Autoren stark abweichen. 

Die Diazoreaktion war unter unseren hier berücksichtigten Fällen 8 mal 
ausgesprochen positiv, 13 mal ist sie in den Krankenblättern als schwach positiv 
bezeichnet. Einige Male waren gleichzeitig Komplikationen (Sepsis!) vor- 
handen. Es handelte sich fast stets um schwere oder doch wenigstens mittel- 
schwere Fälle. Die Reaktion war in unkomplizierten Fällen meist nur wenige 
Tage auf der Höhe des Fiebers positiv. Es gab diazopositive Fälle bei nega- 
tiver Urobilinogenreaktion. Ein gesetzmäßiger Parallelismus zwischen den 
beiden Reaktionen besteht also nicht. Die Angaben der Literatur über die 
Häufigkeit der positiven Diazoreaktion bei Scharlach gehen zum Teil noch 
recht auseinander (vgl. Clemens, Reimann u. al Immerhin kann man 
sicher sagen, daß die Urobilinogenreaktion sehr viel häufiger positiv gefunden 
wird als die Diazoreaktion.e Wenn wir unser gesamtes Scharlachmaterial 
überblicken, so werden die Zahlenverhältnisse für positive Diazoreaktion sogar 
noch etwas ungünstiger. 
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Wir möchten der Urobilinogenreaktion beim Scharlach eine gewisse diagno- 
stische Bedeutung nicht absprechen. Ihre Wichtigkeit bei der Differential- 
diagnose gegenüber Serumexanthemen ist von Umber hervorgehoben 
und von Jochmann bestätigt worden. Auch wir überzeugten uns in zahl- 
reichen Fällen von der Richtigkeit dieser Beobachtung. Doch sah Dorner 
Urobilinogenurie auch bei Serumexarthemen. Bei scarlatiniformen Arznei- 
exanthemen ist die Probe weniger sicher zu verwerten, da dort schließ- 
lich differentialdiagnostisch nur leichtester Scharlach in Frage kommt, bei 
dem die Ehrlichsche Probe oft geng negativ ausfällt, andererseits einzelne 
Medikamente mit Aldehydreagens Rotfärbung geben. Bei septischen Exan- 
themen kann die Probe ebenso wie bei Scharlach positiv sein. 


Bei Masern verhielten sich Urobilinogen- und Diazoreaktion gerade um- 
gekehrt als bei Scharlach. Wir fanden unter 24 auf Urobilinogen untersuchten 
Fällen diese Reaktion nur dreimal während des Fiebers vorübergehend mäßig 
vermehrt, ohne daß diese Fälle besonders schwer waren, während die Diazo- 
reaktion 15mal positiv ausfiel. Über die letztere hat Reimann früher 
aus unserem Krankenhaus berichtet, daß die meisten Urine diazopositiv 
waren, und zwar am häufigsten vom Stadium des Exanthemausbruches an, 
während des Stadium floritionis bis zum Abfall der Temperatur. Gesellten 
sich innerhalb kurzer Zeit Lungenkomplikationen hinzu, so trat positive Reak- 
tion erneut auf“. Jochmann beobachtete fast stets starke Diazoreaktion, 
Matthes in 70°/, der Fälle. Auf die Urobilinogenreaktion hatten die Kom- 
plikationen (Bronchitiden, Bronchopneumonie, Diphtherie, Keuchhusten, Otitis, 
Drüsenabszeß) in unseren Fällen keinen Einfluß. Wir wollen aber bemerken, 
daß uns bei Durchsicht einer größeren Reihe alter Krankengeschichten in 
einigen besonders schweren Fällen die Bemerkung, daß eigelbe Diazoreaktion 
sowohl während des Fiebers als auch besonders noch nach Abfall desselben 
vorhanden gewesen sei, auffiel. Es ist möglich, daß hier Urobilinogen vor- 
handen war; wir verweisen bezüglich der Bedeutung der Eigelbreaktion noch- 
mals auf die eingangs erwähnte Arbeit von Thomas. Nicht übergehen möchten 
wir auch die Bemerkung von Meyer - Betz, der, sich auf eigene Beobachtungen 
und eine von Erben stützend, bei Masern gelegentlich starke, meist aber 
nur mäßige Urobilinurie fand. Rach und Reuß beobachteten an einem 
Material von 51 Fällen das Einsetzen der Urobilinurie erst bei oder nach Fieber- 
abfall, bzw. bei oder nach dem Abblassen des Exanthems; in wenigen Fällen 
fehlte sie auch in diesem Stadium völlig, häufig war sie nur ganz geringgradig 
und rasch vorübergehend; sie dauerte gewöhnlich nur wenige Tage an und er- 
reichte niemals solche Grade, wie sie bei Scharlach vorkommen. Als Ursache 
wird neben der infektiösen Leberschädigung die Resorption extravasierten 
Blutfarbstoffes angenommen. 


Unser eigenes Material erscheint uns im Hinblick auf die erwähnten Angaben 
der Literatur, die für ein etwas häufigeres Vorkommen der Urobilinogenurie 
bei Masern sprechen, noch zu klein, um ein sicheres Urteil abgeben zu können. 
Weitere Untersuchungen über diesen Punkt sind also zu wünschen. Die Mehr- 
zahl der Literaturangaben bezieht sich auch nur auf sehr beschränktes Material. 


Das gleiche gilt von den Röteln, bei denen die Urobilinogenreaktion 
nach Angabe der Literatur ‚auch vorhanden sein kann“. Die negative 
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Diazoreaktion ist nach Reimann differentialdiagnostisch gegenüber Masern 
verwertbar. 

Bei unkomplizierten Fällen von Keuchhusten scheint die Urobilinogen- 
probe negativ zu sein, womit auch die in der Literatur niedergelegten Befunde 
übereinstimmen (z. B. Braunschweig, zit. nach Meyer - Betz). 

Über ein ziemlich großes Material verfügen wir bei Diphtherie; hier spielt 
die Urobilinogenreaktion nach unseren Erfahrungen eine recht geringe Rolle. 
In unkomplizierten Fällen fand sich nur mehr ausnahmsweise ausgesprochen 
positiver Ausfall der Probe in der Kälte und nur während einiger Fiebertage: 
selbst schwere Fälle zeigten für gewöhnlich keine irgend stärkere Urobilinogen- 
urie. Dieses Verhalten ändert sich allerdings, wenn die Diphtherie durch ander- 
weitige Affektionen kompliziert wurde; so fand sich manchmal vermehrte 
Urobilinogenausscheidung bei ausgedehnteren Bronchopneumonien und be- 
sonders bei septischen Komplikationen, sowie bei Scharlachdiphtherie. Selbst 
stärkerer Eiweißgehalt des Urins verhinderte die Urobilinogenurie in diesen 
Fällen nicht. Nach Fieberabfall kann Urobilinogenurie auch durch Myokar- 
ditis bedingt sein; doch fiel uns auf, daß sie auch hier, im Gegensatz zu unseren 
sonstigen Erfahrungen an Herzkranken, nicht regelmäßig auftrat. Bezüglich der 
Diazoreaktion hat Reimann in Übereinstimmung mit den sonstigen Angaben 
der Literatur berichtet, daß sie fast immer fehlt, bzw. daß sie, wenn sie ein- 
mal vorhanden ist, meist auf Komplikationen zu beziehen sei. Reimann 
stützte sich seinerzeit auf die Untersuchung von 250 Fällen; seither wurden 
in unserem Krankenhause noch mehrere Hunderte von Patienten mit Diphtherie 
auf Diazo untersucht, und zwar mit durchaus dem gleichen Ergebnis. Es han- 
delte sich bei positivem Resultat der Diazoprobe um Fälle, die mit Masern, 
Miliartuberkulose, ausgedehnteren Bronchopneumonien oder Sepsis kompli- 
ziert waren; nur zweimal fand sich zweifelhafter Ausfall der Reaktion notiert. 
ohne daß schwere Komplikationen vorhanden gewesen wären. 

Wir zitieren aus der Literatur über das Vorkommen der Urobilinogenurie 
bzw. Urobilinurie bei Diphtherie die Angaben von Meyer - Betz: ‚Über die 
Diphtherie findet man recht widersprechende Angaben. Tugendreich findet 
Urobilinurie nur in 7°/, seiner Fälle, Labbé behauptet, sie in 87°/, gefunden 
zu haben, nach Binet trifft man nur selten ausgesprochene Vermehrung. 
Hildebrandt fand von 12 Fällen in zweien stärkere Urobilinurie; im all- 
gemeinen kommt geringe Vermehrung ziemlich häufig vor, dieser Meinung 
ist auch Lamaire, starke Ausscheidung ist nicht häufig. Dadurch dürften 
die Differenzen der Autoren sich wohl erklären.“ Wolff und H. Meyer ver- 
zeichnen: ‚Diphtherie: 21 mal negativ.‘ 

Bei Angina sahen wir unter 35 Fällen 14 mal Urobilinogenurie, während 
sie 21 mal vermißt wurde. Bei den positiven Fällen handelte es sich gewöhn- 
lich um tonsilläre bzw. retrotonsilläre Abszedierungen; doch machte auch 
Angina lacunaris manchmal positive Urobilinogenreaktion. Vielleicht können 
wir doch sagen, daß bei Angina Urobilinogenurie häufiger gefunden wird 
als bei Diphtherie. Wolff und H Meyer notieren: „Angina: 6mal Uro- 
bilinogen minus. Es handelte sich dabei einmal um eine Plaut-Vincent sche 
Angina. Eine schwere septische Erkrankung war nicht dabei.“ Hildebrandt 
fand bei Angina lacunaris in ?/, der Fälle mäßige Urobilinurie, die gelegentlich 
noch einige Tage nach Entfieberung anhielt. Bei Angina parenchymatosa 
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war Urobilinurie viel seltener. Ähnlich äußert sich Meyer - Betz. — Die 
Diazoreaktion spielt bei den anginösen Erkrankungen keine Rolle (70 nega- 
tiven Fällen steht bei unserem Material nur l positiver gegenüber). 

Bei Plaut-Vincentscher Erkrankung sahen wir unter fünf Fällen nur 
einmal Urobilinogenurie. Die Diazoprobe war in allen daraufhin untersuchten 
Fällen (12) negativ. Es soll aber bemerkt werden, daß unsere Patienten zum 
Teil schon zu einem ziemlich späten Termin in das Krankenhaus kamen und 
die Erkrankung fast völlig fieberlos ohne weitere Komplikation verlief (Neo- 
salvarsantherapie!). 

Über die an großem Material während der Epidemie 1918/19 in unserem 
Krankenhause gemachten Beobachtungen über Urobilinogenurie bei Pocken 
berichtet Arndt in den Ergebnissen der inneren Medizin und Kinderheilkunde 
Bd. 20 ausführlich. Wir referieren nur kurz folgendes: Bei 335 Variolois- und 
Variolakranken fand sich in 10,4°/,, bei Variola haemorrhagica in 34°/, der 
Fälle vermehrte Urobilinogenausscheidung, und zwar oft schon im papulösen 
Stadium, meist aber erst im vesikulösen und pustulösen, während sie mit wenigen 
Ausnahmen bei beginnender Eintrocknung verschwand. Untersuchungen im 
Initialstadium fehlen. (Nach Justi wird hier aber Urobilinurie nicht be- 
obachtet.) Bei Variola haemorrhagica zeigte sich die Urobilinurie vorwiegend 
in den späteren Stadien der Erkrankung, was sich möglicherweise durch die 
Resorption der hier oft sehr ausgedehnten Blutextravasate erklärt. Merk- 
"würdigerweise fehlte Urobilinurie bei Purpura variolosa, bei der hierfür wohl 
der foudroyante, schnell zum Tode führende Verlauf verantwortlich gemacht 
werden muß. — Bei fast allen unseren 770 Pockenkranken wurde die Diazo- 
reaktion angestellt. Arndt stellte positiven Ausfall bei Variolois in 4,6°/, 
fest, bei Variola in 10°/,, bei Variola haemorrhagica in 52,7°/,, wobei wohl 
Komplikationen, besonders septischer Art, eine Rolle spielten. Bemerkens- 
wert ist, daß, wenn bei demselben Patienten sowohl Diazoreaktion wie Uro- 
bilinogenurie vorhanden war, beide gewöhnlich nicht gleichzeitig bestanden, 
sondern erstere von letzterer abgelöst wurde und somit ähnliche Verhältnisse 
wie beim Typhus abdominalis vorlagen. 

Bei Varizellen konnten wir weder Urobilinogenurie noch Diazoreaktion 
feststellen. Leider verfügen wir hier noch nicht über eine genügend große Zahl 
von Fällen. 

Zahlreiche Beobachtungen über Urobilinogenurie und Diazoreaktion konnten 
wir während der mehrfachen Grippeepidemien der letzten Jahre machen. 
Wir haben 533 Patienten auf Diazo untersucht, hiervon 207 zugleich auf Uro- 
bilinogenurie. Allerdings ist es uns nur bei einem Teile derselben möglich ge- 
wesen, die genannten Reaktionen täglich vorzunehmen, während wir uns in 
der Mehrzahl der Fälle unter dem Drange der Verhältnisse mit weniger häufigen 
Untersuchungen begnügen mußten. 

Wir fanden, wenn wir das gesamte hier verarbeitete Material berücksichtigen, 
die Diazoreaktion 72 mal positiv gegenüber 461 negativen Fällen, während 
von den 207 auf Urobilinogenurie geprüften Fällen 85 positiv und 122 negativ 
befunden wurden. Wir vermeiden es absichtlich, Prozentzahlen anzugeben, 
da das Krankenhausmaterial sich hauptsächlich aus schweren Fällen zusammen- 
setzt und deshalb nicht den wirklichen Verhältnissen bei der gesamten erkrankten 
Bevölkerung entspricht. Auch wurden auf Urobilinogen besonders die schweren 
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Fälle geprüft. Um einen richtigen Einblick in die tatsächlichen Verhältnisse 
zu gewinnen, haben wir eine gesonderte Betrachtung unserer Fälle nach (rei 
Gruppen hier vorgenommen: 


1. Schwerste Fälle, die zum Exitus kamen (gewöhnlich durch Pneumonie, 
Empyem oder akute Kreislaufschwäche bedingt): Von 86 auf Diazo untersuchten 
Fällen fanden wir 29 positiv, 57 negativ. Unter 28 Fällen war 16 mal Urobilino- 
genurie vorhanden, während sie 12mal fehlte. Leider befinden sich unter 
letzteren einige Fälle, die bald nach der Einlieferung starben; vielleicht wären, 
wenn häufigere Untersuchungen möglich gewesen wären, die positiven Zahlen 
etwas größer ausgefallen. — Urobilinogen und Diazo waren gleichzeitig positiv 
in 8 Fällen, gleichzeitig negativ in 9 Fällen; positive Diazoreaktion bei fehlender 
Urobilinogenurie kam nur dreimal zur Beachtung, während das umgekehrte 
Verhalten häufiger gesehen wurde, nämlich 8mal. Es soll hier noch das merk- 
würdige Verhalten hervorgehoben werden, daß ein vorher positiver Diazo in 
vier Fällen kurz ante exitum negativ wurde. Die Urobilinogenurie trat gelegent- 
lich später auf als die Diazoreaktion (Hinzutritt von Kreislaufschwäche ?). 


2. Fälle mit Pneumonie und Pleuritis, die aber in Genesung übergingen: 
Hier waren von 204 Fällen 37 diazopositiv, 167 diazonegativ. Unter 88 Fällen 
fand sich Urobilinogenurie 59 mal, während sie 29 mal fehlte. Betrachten wir 
die Fälle, bei denen beide Reaktionen zugleich angestellt wurden, so finden 
wir beide unter 88 Fällen positiv 12 mal, beide negativ 26 mal, positiven Diazo 
bei fehlender Urobilinogenurie 3mal, dagegen aber Vorhandensein von Uro- 
bilinogenurie bei negativem Diazo 47 mal. 

3. Leichte Fälle ohne Komplikationen (höchstens mit Bronchitis): Hier 
sahen wir positiven Diazo unter 231 Fällen nur 7 mal, während er 224 mal negativ 
war. Von 82 auf Urobilinogenurie untersuchten Fällen sind 9 positiv, 73 negativ. 
In den 82 Fällen, bei denen beide Proben angestellt wurden, fanden sich beide 
positiv überhaupt nicht, positiver Diazo bei fehlender Urobilinogenurie 1 mal, 
Urobilinogenurie ohne Diazo 9 mal, beide Reaktionen waren negativ in 72 Fällen. 
Positive Diazoreaktion fand sich gelegentlich bei Fällen mit hohem Fieber, 
obwohl sie hierbei sogar häufiger vermißt wurde. Die Urobilinogenurie der 
verhältnismäßig leichten Fälle konnte auf eine gewisse Kreislaufschwäche be- 
zogen werden, oder fand sich ebenfalls gelegentlich (keineswegs regelmäßig) 
bei schwerem Fieber. Doch soll nicht verschwiegen werden, daß einige Fälle 
weder für das Vorhandensein von positiver Diazoreaktion, noch für die Uro- 
bilinogenurie eine zuverlässige Erklärung gestatteten, sowie daß umgekehrt. 
diese beiden Symptome in Fällen fehlen konnten, wo wir ihr Vorhandensein 
bestimmt erwartet hätten. Diese letzte Bemerkung gilt für alle drei eben ge- 
nannten Gruppen. 


Die in den drei Gruppen zusammengefaßten Fälle erreichen nicht ganz 
die am Eingang dieses Kapitels genannte Gesamtzahl unserer Beobachtungen; 
der geringe Rest betrifft Fälle mit Hirnsymptomen, ausgesprochenen Nieren- 
yeränderungen usw. 

Von Einzelheiten bezüglich der Urobilinogenurie soll nur erwähnt werden, 
daß dieselbe gewöhnlich mit der Entfieberung verschwand, in nicht ganz wenigen 
Fällen dieselbe aber auch einige Tage, längstens 10—14, überdauerte. Besonders 
wichtig erscheint uns die Feststellung, daß auch trotz hohen, vermutlich durch 
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akute Nierenerkrankung bedingten Albumengehaltes (10—18°/,) die Uro- 
bilinogenausscheidung die Norm gelegentlich übersteigen kann. In dem einen 
Fall, der zur Sektion kam, notiert das Sektionsprotokoll Nierenveränderungen 
im Sinne einer Nephrose. Selbst die deutlich (akut) erkrankte Niere bildet 
also in einzelnen Fällen kein absolut unüberwindliches Hindernis für die Uro- 
bilinogenausscheidung. Wünschenswert wäre für solche Fälle die Bestimmung 
des Urobilinogen- bzw. Urobilinspiegels im Blutserum. Daß einfache febrile 
Albuminurie und Urobilinogenurie häufig gleichzeitig vorkommen, ist schon 
längst kein Novum. — Da wir bei Grippepneumonien häufig zu therapeutischen 
Zwecken Injektionen von Pferdeserum vornahmen, hatten wir mehrmals zur 
Beobachtung von Serumexanthemen Gelegenheit. Daß wir bei diesen oft mit 
hohem Fieber und mannigfachen Allgemeinstörungen einhergehenden Exan- 
themen keine Urobilinogenurie fanden, ist bereits im Abschnitt über Scharlach 
berichtet, wobei auch auf die differentialdiagnostische Bedeutung dieses Be- 
fundes (in Übereinstimmung mit den meisten Angaben der Literatur) hin- 
gewiesen wurde. 

Aus der Grippeliteratur wollen wir folgende Angaben hervorheben: 
Hoppe-Seyler fand Urobilinurie bei Mischinfektionen, während sie bei reinen 
Grippefällen fehlte. Bei Pneumonien mit Ikterus beobachtete er geringen 
Gallenfarbstoff- und hohen Urobilingehalt des Urins, sowie starken Urobilin- 
gehalt des Stuhles. Klewitz berichtet: „Im Urin fanden wir etwa in der 
Hälfte der Fälle die Urobilinogenreaktion positiv; das gilt in erster Linie von 
den schweren Fällen; gelegentlich fiel auch bei den leichteren Fällen die Reak- 
tion positiv aus. Andererseits lassen auch schwere, tödlich endende Fälle die 
Aldehydreaktion vermissen, so daß eine ausschlaggebende prognostische Be- 
deutung der Reaktion nicht beizumessen ist.“ Er erwägt den Zusammenhang 
der Urobilinogenurie mit vermehrtem Blutzerfall, zumal ja auch Ikterus nicht. 
ganz selten ist. Mit Ausnahme eines Falles von Polyzythämie, bei dem während 
der Erkrankung die Erythrozytenzahl von 7 auf 4,9 Millionen und der Hämo- 
globingehalt von über 100°), auf 69°/, bei dauernd starker Aldehydreaktion 
sank, fand er aber sonst in Fällen mit niedrigen Erythrozyten- und Hämo- 
globinwerten gerade negative Urobilinogenreaktion. Er läßt also die Frage 
noch offen. Wolff und H. Meyer finden bei Grippepneumonie Urobilinogen- 
urie 64 mal fehlend, 21 mal vorhanden. Unter den positiv auf die Aldehyd- 
probe reagierenden Fällen erkrankten drei anfangs mit Schüttelfrost, während 
dieses Symptom in allen negativ reagierenden Fällen gefehlt hatte. Bei ein- 
facher Grippe beobachteten die beiden Autoren nur in einem Falle Urobilinogen- 
urie, während sie 54mal fehlte. Wiese sah die Diazoreaktion im Urin in 
seinen Fällen stets negativ. 

An die Grippefälle schließen wir unsere Beobachtungen über 40 Fälle von 
kruppöser Pneumonie an, wobei wir uns allerdings insofern etwas reser- 
vieren möchten, als sich vielleicht gelegentlich eine Grippepneumonie unter 
diese Fälle eingeschlichen haben könnte, da ja die Differentialdiagnose, zumal 
zu Grippezeiten, gelegentlich recht schwer zu stellen ist. Doch konnte die 
Diagnose der kruppösen Pneumonie in 16 Fällen durch Obduktion gesichert 
werden. 

Wir fanden positiven Diazo 8 mal, negativ war er 32 mal. Es sei hier erwähnt, 
daß Reimann seinerzeit an unserem Krankenhause unter 60 Pneumonien 
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(von denen allerdings besser 3 diffuse Kinderpneunonien abzuziehen sind) 
Ymal positiven Diazo fand; bezüglich der Einzelheiten hinsichtlich Beginn 
und Aufhören der Reaktion verweisen wir auf die genannte Arbeit. — In 35 
Fällen ist auf Urobilinogen geachtet worden; wir fanden 30 mal deutliche Uro- 
bilinogenurie, die nicht selten die höchsten Grade erreichte und die Krise oft 
mehrere Tage überdauerte; sie scheint ziemlich früh einsetzen zu können, doch 
genügt unser Material zur Angabe bestimmter Krankheitstage nicht. Bei 
Vergleich mit den Grippepneumonien, die in erster Linie bronchopneumoni- 
schen Charakter tragen, läßt sich erkennen, daß die Urobilinogenurie bei der 
kruppösen Pneumonie entschieden häufiger vorkommt als bei den Grippe- 
Lungenentzündungen; doch ist es gänzlich unmöglich, hieraus etwa ein diffe- 
rentialdiagnostisches Merkmal abzuleiten. 

Positive Diazoreaktion in schweren Pneumoniefällen erwähnt u. a. Bac- 
meister. Bezüglich der Urobilinausscheidung verweisen wir ganz besonders 
auf Hildebrandts ausführliche Arbeit über die Bedeutung der Urobilinurie 
für Diagnose und Prognose der kruppösen Pneumonie, wo auch weitere 
Literaturangaben zu finden sind, sowie auch auf die eingangs zitierte Arbeit 
von Meyer - Betz. Bei letzterem findet sich die Angabe, daß Grenet 
bei Erwachsenen Urobilinurie in 83°, der Fälle gefunden habe. Wolff und 
H. Meyer sahen bei kruppöser Pneum.onie 21 mal Urobilinogenurie; sie fehlte 
nur in zwei Fällen, von denen der eine rudimentär verlief. Über den Verlauf 
der Urobilinogenurie bemerken die genannten Autoren, daß die Aldehydprobe 
„meist gleich bei der ersten Untersuchung positiv ausfällt; sie pflegt dann 
entweder mit dem Tage der endgültigen Krise (falls eine solche erfolgt) ziemlich 
scharf abzuschneiden, um negativ zu werden, oder die Krise nur ganz wenige 
Tage zu überdauern“. 

Über die Verhältnisse bei Lungenabszeß besitzen wir leider keine Erfah- 
rungen. Von Lungengangrän sahen wir in den letzten Jahren vier Fälle. 
Die Diazoreaktion war in allen Fällen negativ. Urobilinogen wurde nur bei 
drei Patienten nachgesehen und war zweimal mäßig oder stark positiv, in einem 
Falle negativ. Da die Gangränfälle, wie durch die Obduktion gezeigt wurde, 
mit Pneumonien, septischen Prozessen aller Art usw. vermischt waren, läßt sich 
schwer sagen, inwieweit die einzelnen Faktoren am Zustandekommen positiver 
Reaktionen beteiligt sind. Überhaupt wagen wir nicht, aus unserem geringen 
Material von Lungengangrän irgendwelche Verallgemeinerungen aufzustellen. 
Insbesondere würde es uns keinesfalls überraschen, wenn wir weiterhin positive 
Diazoreaktion finden sollten (Lungengangrän mit Sepsis!). 

Bei Bronchiektasen dürfte der Ausfall der Urobilinogen- und Diazo- 
probe wohl auch hauptsächlich durch Begleitumstände bedingt sein (Zustand 
des Herzens, septische Prozesse usw.). 

Bezüglich der Urobilinogenurie bei Tuberkulose der Lungen können wir 
uns kurz fassen, da sich in letzter Zeit mehrere Arbeiten eingehend mit dieser 
Frage befassen und die Literatur in diesen hinreichend berücksichtigt ist. Wir 
verweisen somit hier auf Dietl und Szigeti, die an 137 Fällen eine ver- 
gleichende Beobachtung der Urobilinogen-, Urochromogen- und Diazoreaktion 
Tuberkulöser vorgenommen haben, sowie auf Kornrumpfs Arbeit über Uro- 
bilinogen- und Diazoreaktion bei 50 Phthisikern. Fassen wir die Ansichten 
der genannten Autoren mit unseren eigenen Beobachtungen (die sich allerdings 
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nur auf Aldehyd- und Diazoreaktion erstrecken) zusammen, so können wir 
sagen: Der diagnostische Wert aller eben genannten Reaktionen ist für die 
Tuberkulose ganz gering (mit Ausnahme der Miliartuberkulose, über die unten 
noch besonders berichtet werden soll), dagegen kann man eine gewisse pro- 
gnostische Bedeutung der Reaktionen kaum abstreiten, insofern man sie in 
leichten Fällen nur recht selten und dann meist nur vorübergehend positiv 
findet, dagegen beide recht häufig und oft recht lange anhaltend, eventuell 
gleichzeitig, positiv in schweren, progredienten. Daß positive Urobilinogen- 
und Diazoreaktion ante exitum gelegentlich in negative umschlägt, konnten 
wir ebenso wie die anderen Berichterstatter beobachten. Wir selbst hatten 
den Eindruck, daß positiver Ausfall besonders oft bei mischinfizierten Tuber- 
kulösen vorkommt, was auch Wolff und Meyer andeuten. Eine gesetz- 
mäßige Abhängigkeit des positiven Reaktionsausfalles vom Fieber besteht 
nicht, am wenigsten wohl bei der Urobilinogenreaktion. Dietl und Szigeti 
finden übrigens eine gewisse Überlegenheit der Urochromogenreaktion; wir 
selbst können hierzu mangels eigener Untersuchungen nicht Stellung nehmen. 
Allzu hoch wird man natürlich auch den prognostischen Wert der in Rede 
stehenden Reaktionen nicht einschätzen dürfen, da einmal die Prognose aus 
anderen objektiven und subjektiven Symptomen gewöhnlich hinreichend 
genau gestellt werden kann, andererseits alle Proben manchmal auch in schwer- 
sten Fällen völlig negativ ausfallen können, ohne daß jedesmal für dieses Ver- 
halten eine Erklärung gegeben werden könnte; in einzelnen Fällen ist Amyloidose 
die Ursache des Fehlens der Urobilinogenurie. Trotz alledem wird man es in 
Fällen mit nicht zweifelsfrei zu stellender Prognose sehr begrüßen, in den 
genannten Reaktionen neben anderen Zeichen ein weiteres Hilfsmittel beran- 
ziehen zu können, das zumindest bei positivem Ausfall einer gewissen Zuver- 
lässigkeit nicht entbehrt. Ein Parallelismus zwischen klinischem Befund und 
Reaktionsausfall während der ganzen Krankheitsbeobachtung kann ebenfalls 
nicht ganz in Abrede gestellt werden, wenn auch dieser Satz keineswegs aus- 
nahmslose Geltung hat. In allen Fällen muß natürlich die Stuhlbeschaffenheit 
(Einfluß von Durchfällen!) berücksichtigt werden. — Von recht geringer Be- 
deutung sind im Gegensatz zu den Erfahrungen bei der Lungentuberkulose 
unsere in Frage stehenden Reaktionen bei chirurgischer Tuberkulose, 
hinsichtlich der wir uns auf eine neuerliche Arbeit von Szigeti berufen. 
Auch Hildebrandt hat das schon lange erkannt. 

Die Miliartuberkulose soll gesondert betrachtet werden. Wir berichten 
hier über 20 Fälle, bei denen die Diazoreaktion regelmäßig angestellt wurde, 
während auf Urobilinogenurie nur in 11 Fällen geachtet wurde. Die Diazo- 
probe wurde 13 mal ausgesprochen positiv und 7 mal negativ (oder nur ganz 
vorübergehend schwach positiv) gefunden. Die Diazoreaktion tritt gelegentlich 
erst später auf ; so wurde sie in einem Falle erst in der dritten Woche der Kranken- 
hausbeobachtung positiv. Bis auf zwei, die auf Wunsch entlassen werden 
mußten, kamen alle Patienten zum Exitus. Die Sektion ergab das bekannte 
Bild; einige Male waren die Herde aber deutlich größer als miliar, in Fällen 
mit mehr subakutem Verlauf. Von den 11 darauf Untersuchten fanden wir 
nur bei zweien ausgesprochene Urobilinogenurie, während sie 9mal vermißt 
wurde. Meyer - Betz erwähnt auch, daß bei akuter miliarer Aussaat die 
Urobilinogenurie nur gering sei. In den zwei Fällen von Wolff und Meyer 
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fehlte die Urobilinogenurie ebenfalls. Betrachten wir die Fälle, in denen so- 
wohl auf Diazo wie auf Urobilinogen geprüft wurde, so finden wir beide Reak- 
tionen in zwei Fällen positiv, beide negativ in vier, positiven Diazo neben nega- 
tiver Urobilinogenprobe in fünf Fällen. Von Angaben über Diazoreaktion 
wollen wir anführen, daß Jochmann meist eine stark positive Reaktion fest- 
stellte. Matthes: „Die Diazoreaktion ist bei Miliartuberkulose stark positiv 
und bleibt es die ganze Krankheitsdauer hindurch.“ Das letztere gilt auch 
für alle 10 Fälle Reimanns. 

Besonders erwähnen wollen wir hier einen Fall (37 jährige Frau) mit Drüsen- 
schwellungen und dem klinischen Bilde der Iymphatischen Leukämie, bei dem 
sich bei der Obduktion außerdem neben einer alten Zungenlues noch eine Miliar- 
tuberkulose der Nieren und der Milz fand. Restlos ist der Fall weder klinisch 
noch anatomisch aufgeklärt worden. Die Diazoreaktion war anfangs negativ, 
wurde weiterhin allmählich sehr stark positiv, um gegen Ende des Lebens wieder 
an Stärke zu verlieren. Urobilinogenurie fehlte anfangs, wurde ziemlich spät 
schr beträchtlich, aber kurz vor dem Exitus abermals vermißt. 

Der Ausfall der Diazo- und Urobilinogenreaktion bei Pleuritiden dürfte 
geringe Bedeutung haben. Bei Pleuritis sicca fanden wir nur ganz ausnahms- 
weise einmal positive Reaktionen. Tritt zu bis dahin bezüglich unserer Reak- 
tionen negativ verlaufenden Tuberkulosefällen eine Pleuritis sicca oder gar 
exsudativa, so können die Reaktionen positiv und bei Rückgang der Kompli- 
kation wieder negativ werden. Gesetzmäßige Unterschiede im Ausfall der 
Proben je nach der Größe des Exsudates oder der befallenen Seite vermögen 
wir nicht mit Sicherheit zu erkennen. Große rechtsseitige Exsudate sollen in- 
folge Kreislaufstörungen zu Urobilinogenurie führen können. Empyeme, be- 
sonders jauchige, verlaufen öfter mit positiven Reaktionen, doch auch keines- 
wegs regelmäßig. Vielleicht ist auch hier in erster Linie die Sekundärinfektion 
verantwortlich. Diazo- und Urobilinogenreaktion gehen nicht immer parallel. 
Von 134 Pleuritiden, die während der Krankenhausbeobachtung keine Pneu- 
monie oder manifeste Tuberkulose erkennen ließen, waren 119 dauernd diazo- 
negativ, 15 diazopositiv; Urobilinogenurie fand sich unter 54 Fällen 14 mal. 
Die Zahlen ändern sich natürlich erheblich zugunsten der positiven Resultate, 
wenn man auch alle Fälle mit noch gleichzeitig bestehender kruppöser Pneu- 
monie, Grippe, Lungenentzündung oder manifester Tuberkulose in die Statistik 
einbezieht. Mit aller Reserve möchten wir die Vermutung aussprechen, daß 
sich hinter den positiven Fällen besonders oft eine Tuberkulose verbirgt. 

Wir zitieren hier eine Stelle aus Hildebrandts ‚Studien‘: ‚Die exsuda- 
tive Pleuritis, welche so oft durch Tuberkelbazillen erregt wird, geht gewöhn- 
lich, besonders so lange wie Fieber besteht, mit Urobilinurie mäßigen Grades 
einher. Grimm hat ähnliche Befunde erhoben.“ Wolff und Meyer sahen 
7 ohne und 3 mit Urobilinogenurie. einhergehende Fälle von exsudativer Pleu- 
ritis. 

Bei Tumoren der Lunge, der Pleura und des Mediastinums ist nurin wenigen 
Fällen auf Urobilinogenurie geachtet worden. Der Ausfall war, wie nicht 
anders erwartet werden konnte, ganz ungleichmäßig. Hier spielen bei posi- 
tivem Ausfall hauptsächlich Komplikationen, wie entzündliche Lungenver- 
änderungen, verschiedenartige Metastasierungen, Gefäßkompressionen, mecha- 
nische Beeinträchtigung der Herztätigkeit eine Rolle. 
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Während des in dieser Arbeit berücksichtigten Zeitraumes prüften wir 
29 Sepsisfälle auf Urobilinogenurie und beobachteten dieselbe nicht weniger 
als 20 mal. Eine sichere Grundlage, warum in dem einen Falle Urobilinogenurie 
vorhanden ist und im anderen nicht, ist uns nicht bekannt geworden. Die 
Leber ist ja sicher fast immer in Mitleidenschaft gezogen. Der Zustand der 
Niere, an den man bei der Häufigkeit von Veränderungen an diesem Organ 
auch denken muß, ist wohl nicht ohne weiteres verantwortlich zu machen. 
Wenigstens fanden wir Urobilinogenurie auch in Fällen, von denen das Sek- 
tionsprotokoll hämorrhagische Nephritis erwähnt; da die Nierenerkrankung 
bei Sepsis gewöhnlich mehr herdförmig lokalisiert zu sein pflegt, wird uns dieses 
Verhalten auch nicht besonders wundernehmen. Besonders erwähnen möchten 
wir einen Fall von Sepsis mit sehr erheblicher Urobilinogenurie, bei dem sich 
durch Autopsie feststellen ließ, daß die eine Niere vollkommen atrophisch, 
die andere mächtig kompensatorisch hypertrophiert war; es war eine Patientin 
mit perivesikaler Phlegmone nach artefizieller Perforation des Scheidengewölbes, 
die eitrige Peritonitis und allgemeine Sepsis mit multiplen Lungenabszessen 
und doppelseitigem Empyem zur Folge hatte; außerdem fand sich noch Pyelitis 
und Ureteritis. 

Bezüglich des Verhältnisses der Urobilinogenurie zur Diazoreaktion läßt 
sich nur sagen, daß beide gleichzeitig vorhanden sein oder fehlen können, sowie, 
daß die eine positiv und die andere negativ sein kann, ohne daß es möglich 
wäre, hierbei irgendwelche Gesetzmäßigkeiten zu konstruieren. Von 37 Sepsis- 
fällen der letzten Jahre waren übrigens nur 11 diazopositiv. Reimann hatte 
früher die gleiche Anzahl positiver Fälle bei im ganzen nur 20 Patienten ge- 
funden. Es ist möglich, daß die Differenz ihre Erklärung darin findet, daß 
in unserer neuerlichen Statistik einige Fälle vorhanden sind, die nur ganz kurze 
Zeit bei uns in Beobachtung standen, da sie entweder bald nach Einlieferung 
starben oder nach anderen Abteilungen zwecks gynäkologischer oder chirurgi- 
scher Eingriffe verlegt wurden. Sowohl die Diazo- wie die Urobilinogenreaktion 
brauchen ja nicht zu jeder Zeit positiv zu sein. 

Meyer - Betz findet bei septischen Erkrankungen nur dann Urobilinurie, 
wenn Lungen- oder Leberkomplikationen vorhanden sind (vgl. Kolisepsis!). 


Gesondert betrachten wollen wir die den Sepsisfällen nahestehenden Fälle 
von Endokarditis (ulcerosa und lenta); es handelt sich um 21 Fälle, bei 
denen wir 6mal positiven Diazo feststellen konnten. Auf Urobilinogenurie 
wurde in 14 Fällen geprüft; sie konnte in 10 Fällen festgestellt werden. Die 
Sektionsberichte notieren 5mal hämorrhagische Nephritis; hierbei fehlte Uro- 
bilinogenürie 3mal trotz erheblicher Leberveränderung (mal Leber bis zur 
Nabelhorizontale vergrößert!), während sie bei den beiden übrigen Fällen vor- 
handen war. Bei einem Fall mit septischen Nierenabszessen, fehlte die Uro- 
bilinogenurie, dagegen wurde sie bei einem weiteren mit Niereninfarkten in 
erheblicher Stärke festgestellt. Eine Abhängigkeit der Stärke der Urobilinogen- 
urie von der Fieberhöhe war, wie auch sonst, nicht festzustellen. 

Unter 6 Endokarditisfällen sahen Wolff und Meyer 4mal Urcbilinerenurie, 
glauben sie jedoch außer auf die infektiöse Leberschädigung zum Teil auf die 
vorhandene schwere Herzinsuffizienz beziehen zu müssen, was sicherlich be- 
Techtigt ist. Positiven Diazo bei Endocarditis lenta fand an Fällen unseres 
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Krankenhauses mehrfach A. Kastner, Reimann bei 3 Fällen stets, solange 
Fieber bestand. 

Bei Trichinose ist von uns leider nur einmal auf Urobilinogenurie unter- 
sucht worden. Bei einem Falle, der außerhalb schon 4 Wochen krank war, 
fand sich während einer Periode hohen Fiebers in der zweiten Woche und zu 
Beginn der dritten seines Krankenhausaufenthaltes ziemlich ausgesprochene 
Urobilinogenurie, während sie bei der Aufnahme noch nicht vorhanden war. 
Die Diazoreaktion war in diesem und einem weiteren Falle, der allerdings nur 
mit niedrigem Fieber einherging, stets negativ, während in drei weiteren Fällen 
die Diazoreaktion zur Zeit des meist ziemlich erheblichen Fiebers stets positiv 
war, während der Entfieberung schwächer und mit Erreichen der Normal- 
temperatur prompt negativ wurde. Über die fünf Fälle wird von Schönberg 
in einer Dissertation näher berichtet werden. 

Stäubli berichtet in seiner Monographie über Trichinose, daß er selbst 
in den ersten zwei Wochen keine Urobilinogenurie beobachtet, aber später 
nicht weiter darauf geachtet habe, doch hält er das spätere Auftreten von Uro- 
bilinogenurie für wohl möglich und zitiert zwei entsprechende Angaben von 
Geisböck und C. Hegler. Stark positive Diazoreaktion hält Stäubli für 
ein konstantes Symptom bei Fällen von einigermaßen heftiger Trichinose und 
beruft sich zugleich auch auf Grillmeyer, Hegler und Geisböck und macht 
darauf aufmerksam, daß atypische Fälle von Trichinose dadurch noch weitere 
Ähnlichkeit mit Typhus erlangen können. In neuerer Zeit hat Veiel über 
Trichinosefälle berichtet, wo er in einer Serie von sieben Fällen, die sehr mild 
verliefen, zweimal Diazoreaktion feststellen konnte. Auch Matthes erwähnt, 
daß häufig positiver Diazo beobachtet werde. 

Die Bedeutung der Urobilinogen- bzw. Urobilinurie bei Ikterus ist 
heute wohl unbestritten. Wir verweisen hier vor allem auf die Arbeiten 
Hildebrandts, sowie auch Fischlers und dürfen kurz referieren, dab 
bei Ikterus bei vorhandener Urobilinurie Bilirubinurie in leichteren Fällen 
völlig fehlen kann (früher als Urobilinikterus bezeichnet), daß Urobilinurie 
ein Vorläufer eines Ikterus sein kann, daß sie andererseits den letzteren eventuell 
überdauert. In schweren Fällen findet man eine Urobilinkurve mit zwei Gipfeln 
zu Anfang und gegen das Ende der Erkrankung hin, während die Kurve der 
hier in Erscheinung tretenden Bilirubinurie ihren Höhepunkt zwischen den 
Gipfeln der Urobilinkurve erreicht. Bei Fällen mit Choledochusverschluß ver- 
schwindet das Urobilin völlig im Urin, während die Bilirubinausscheidung 
zu gleicher Zeit maximal wird. Die Beachtung der Urobilinausscheidungs- 
verhältnisse im Urin ist also ein gutes und zuverlässiges Kriterium für die 
Durchgängigkeit des Ductus choledochus (Ausnahme: Übertreten von Bili- 
rubin in den Darm mit den Darmsekreten, in welchem Falle Urobilin im Harn 
trotz völligen Choledochusverschlusses gefunden werden kann). 

Wir haben diese Ergebnisse ebenso wie zahlreiche andere Autoren durchaus 
bestätigen können. Wir verfügen über Sektionsbefunde, die einen völligen 
Choledochusverschluß (durch Krebsmassen) zeigten bei Fällen, die intra vitam 
jede Spur von Urobilin im Urin vermissen ließen. Daß die Urobilinurie öfter 
einen gewöhnlichen Ikterus zeitlich überdauern kann, ist sicher; doch möchten 
wir auf Grund unseres Materials behaupten, daß in manchen Fällen eine sub- 
ikterische Verfärbung der Conjunctiva bulbi sich noch länger als die Urobilinogen- 
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urie zu halten vermag. In einem Falle von schweren, katarrhalischem Ikterus 
beobachteten wir im Anschluß an die Anwendung von Kataplasmen jeweils 
Eintritt bzw. Verstärkung der Urobilinurie, was möglicherweise auf eine Durch- 
brechung eines bis dahin vorhandenen Choledochusverschlusses, vielleicht 
infolge Erhöhung des Sekretionsdruckes, zurückgeführt werden kann. Doch 
waren so überraschende und prompte Koinzidenzen von Therapie und klini- 
schem Erfolg in den übrigen Fällen nicht wieder zu bemerken. 

Bezüglich der Technik der Untersuchung möchten wir nochmals empfehlen, 
bei stärkeren Graden von Ikterus nicht auf Urobilinogen zu prüfen, da die 
Farbreaktion hier durch die gleichzeitige Bilirubinurie zum Teil verdeckt wird 
und die Ausfällung des Bilirubins für die Praxis zu umständlich ist, sondern 
unter Anwendung der eingangs angeführten Kautelen auf Urobilin zu unter- 
suchen, während natürlich in hellen Urinen der Anwendung der Ehrlichschen 
Probe nichts entgegensteht. 

Daß Urobilinogenurie ein konstantes Symptom des hämolytischen 
Ikterus darstellt, ist wohl von allen Autoren anerkannt. Über einen auch 
in anderen Beziehungen interessanten einschlägigen Fall mit vorhandener 
Urobilinurie hat Stoerk aus unserer Klinik berichtet. Die überwiegende 
Mehrzahl der Autoren, deren Arbeiten wir hier nicht einzeln zitieren können, 
ist sich auch darin einig, daß Bilirubinurie bei diesem Leiden fehlt. Eppinger 
macht auf die merkwürdige Tatsache aufmerksam, daß nach Splenektomie der 
Urobilingehalt des Urins sich vermindert, während dagegen Bilirubin nach- 
weisbar wird. In unserem Falle war die Aldehydprobe nach der später vor- 
genommenen Milzexstirpation negativ oder zweifelhaft; Stichproben auf Bili- 
rubin fielen ebenfalls negativ aus. Dagegen waren späterhin beide Reaktionen 
während eines gallensteinkolikartigen Anfalles, der mit Ikterus einherging, 
vorübergehend positiv. 

Zur Frage der Urobilinogenurie bei primären und metastatischen karzi- 
nomatösen Erkrankungen der Leber und der Gallenwege können wir aus 
den Erfahrungen an unserem Material den Schluß ziehen, daß Urobilinogenurie 
ein recht häufiges Symptom ist. Eine stärkere Urobilinogenurie erscheint 
uns jedenfalls für die Prognose und unter Umständen für die Therapie, bzw. 
die Unterlassung eines geplanten Eingriffes gelegentlich bedeutungsvoll, wobei 
natürlich eine Urobilinogenurie aus anderer Ursache (kardiale Momente usw.) 
vorher ausgeschlossen werden muß. Immerhin beweisen uns mehrere Sektions- 
fälle, daß Lebermetastasen auch ohne Urobilinogenurie verlaufen können; viel- 
leicht spielt der Sitz derselben in der Leber eine gewisse Rolle. Wir möchten 
hier von den nicht wenigen Literaturhinweisen F. Schilling zitieren, 
der sich dahin äußert, daß bei fraglichen Fällen ein positiver Ausfall der 
Ehrlichschen Probe die Diagnose nach der malignen Seite hin zu stützen 
vermag. Nach Steensma kann Urobilinogenurie bei malignen Tumoren 
auch allein durch Hunger bedingt sein (besonders bei Ösophaguskarzinomen). 
Scholz bezweifelt, daß man aus der Urobilinogenreaktion Schlüsse auf 
das Vorhandensein von Metastasen in der Leber ziehen könne. Meyer - Betz 
findet Urobilinurie bei größeren Karzinommetastasen, während kleinere ohne 
solche einhergehen können. Hildebrandt gibt, zugleich unter Berufung auf 
D. Gerhardt und Braunstein, an, daß bei Ca-Metastasen meist starke Uro- 
bilinurie vorhanden sei. 
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Zu der längstbekannten und von uns stets beobachteten Tatsache, daß 
Leberzirrhosen mit den stärksten Graden von Urobilinogenurie einhergehen, 
wollen wir nur noch einen durch Sektion erhärteten Fall beibringen, bei dem 
die Zirrhose ungleichmäßig verteilt war und der sich durch ungewöhnlich starke 
kompensatorische, adenomatöse Wucherungen des restierenden Gewebes charak- 
terisierte. Auch hier war anfangs starke Urobilinogenurie vorhanden; doch 
fiel die Reaktion späterhin zweimal negativ aus, ohne daß uns eine Ursache 
für dieses Verhalten klar geworden wäre. Fischler hält die Urobilinurie 
für eines der frühesten Zeichen der Erkrankung. Urobilinurie soll bei vo. 
handenem Aszites mehr für primäres Leberleiden und gegen eine Tuberkulose 
oder Karzinomatose des Peritoneums sprechen. 

Bekanntlich macht die klinische Diagnose der Cholezystitis, bzw. Chol- 
angitis und Cholelithiasis nicht selten größere Schwierigkeiten. Unsere 
Erfahrungen über das Verhalten der Urobilinogenausscheidung bei diesen 
Erkrankungen basieren auf der Beobachtung von 70 Fällen. Vermehrte Uro- 
bilinogenausscheidung wurde nur 18mal völlig vermißt. In einigen dieser 
Fälle handelte es sich um Hydrops der Gallenblase, ohne stärkere Schmerz- 
attacken, in anderen war die Diagnose mehr auf anamnestische Merkmal: 
gegründet. Nur selten fanden sich sichere Gallenkoliken ohne nachfolgende 
Urobilinogenurie. In allen übrigen Fällen war mehr oder minder deutliche, 
längere oder kürzere Zeit anhaltende Urobilinogenurie nachzuweisen. Selbst 
in Fällen, wo wir Steineinklemmung im Ductus cysticus vermuteten, war 
nach ausgesprochenen Anfällen Urobilinogenurie gewöhnlich nachweisbar, 
obwohl man sie hier vielleicht aus theoretischen Erwägungen heraus nicht 
ohne weiteres erwarten muß. Wiederholt hatten wir Gelegenheit, die Zeit 
zwischen Anfall und Einsetzen der Urobilinogenurie zu beobachten; sie betrug 
1/,—1 Tag, höchstens einmal 3 Tage. Die Urobilinogenurie trat eher ein, als 
ein etwaiger Ikterus. Bezüglich des Endes der Urobilinogenurie und des Ikterus 
verweisen wir auf die oben beim gewöhnlichen Ikterus gemachten Angaben, 
ebenso hinsichtlich der Verhältnisse bei Choledochusverschluß durch Steine. 
Wir haben jedenfalls den Nachweis einer anders nicht erklärbaren Urobilinogen- 
urie bei zweifelhaften Fällen von Cholelithiasis und Cholangitis als sehr brauch- 
bares diagnostisches Merkmal schätzen gelernt. 

Von akuter gelber Leberatrophie untersuchten wir fünf Fälle. Alle 
kamen zum Exitus. Bei vier davon konstatierten wir in Übereinstimmung 
mit den Angaben der Literatur Fehlen von Urobilin bzw. Urobilinogen im 
Harn. Nur bei einem Fall, der schon mehr subakuten Verlauf zeigte, fanden 
wir in der dritten Woche der Erkrankung schwache Urobilinogenurie. Eppinger 
schreibt, daß Urobilin nur im Anfang des Prozesses zu finden sei. 

Über sonstige Leberaffektionen vermögen wir keine bemerkenswerten Be- 
obachtungen beizubringen. Es wäre lohnend, näher auf die Resultate, die in 
der Literatur über Lävulosurie und Galaktosurie als Leberfunktionsprüfungs- 
methoden bei Gesunden und Kranken niedergelegt sind, einzugehen und sie 
mit den Ergebnissen der Urobilinforschung zu vergleichen. Doch überschreitet 
das den Rahmen dieser Arbeit. Auch die zahlreichen neueren, das Ikterus- 
problem betreffenden Arbeiten müssen übergangen werden. Nur möchten wir 
auf neuere Veröffentlichungen hinweisen, die sich mit der Bilirubinämie be- 
fassen und in näherer Beziehung zu unserem Thema stehen; wir erwähnen 
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von den zahlreichen Autoren Hijmans van den Bergh, Lepehne, Botzian, 
Feigl und Querner, Meulengracht. Man darf wohl behaupten, daß für 
die Zwecke der Praxis die Untersuchung auf Urobilinogenurie den oben 
genannten Methoden und Proben gleichwertig, zum Teil wohl sogar überlegen 
ist, wenn natürlich auch die Ausblicke, die sie uns in wissenschaftlicher 
Beziehung eröffnen, keineswegs unterschätzt werden dürfen. 

Eingefügt seien hier unsere Beobachtungen über den Ausfall der Urobilinogen- 
bzw. Urobilinreaktion bei antiluetischen Kuren mit Salvarsan präparaten. 
In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle bedingen die Einspritzungen keinerlei 
Änderung des normalen Reaktionsausfalles. Bei einigen Patienten mit gleich- 
zeitiger Herzerkrankung und vulnerabler Leber sahen wir indessen mehr 
oder minder deutliche Verstärkung der Urobilinogenreaktion in der Kälte, 
die am Injektionstage bereits begann und bis zu drei Tagen anhielt. Nur selten 
zeigte sich vermehrte Urobilinogenausscheidung bei Luespatienten ohne Herz- 
affektion; sie hielt sich dann in mäßigen Grenzen und pflegte nur einen Tag 
anzuhalten. Nur in einem Falle, bei dem eine Hepatitis luetica angenommen 
wurde, fanden wir nach der dritten Salvarsanspritze eine mäßige Urobilinogen- 
urie von viertägiger Dauer. Einen Unterschied im Einfluß der verschiedenen 
Salvarsanpräparate konnten wir nicht feststellen. Ob es sich bei unseren ver- 
hältnismäßig wenigen Fällen von Urobilinogenurie während einer Salvarsankur 
um eine Leberschädigung durch Salvarsan oder um eine durch die Lues selbst 
bedingte, bzw. einer Herxheimerschen Reaktion gleichzusetzende handelte, 
müssen wir, da das noch ungeklärte Fragen eind, dahingestellt sein lassen. 
Immerhin erscheint es zur Beurteilung des Zustandes der Leber wichtig, 
während einer Salvarsankur häufig auf Urobilinogenurie zu fahnden, wie das 
auch von anderen Seiten schon empfohlen worden ist. Eine stärkere Uro- 
bilinogenurie dürfte immerhin zu einer gewissen Vorsicht bei weiteren thera- 
peutischen Maßnahmen mahnen. 

Wir wenden uns zu den Urobilinogenausscheidungsverhältnissen bei Blut- 
krankheiten: Von Biermerscher perniziöser Anämie untersuchten wir 
11 Fälle auf Aldehydreaktion. 9 davon betrafen Frauen. Nur bei einer 55 jährigen 
Patientin war die Urobilinogenprobe dauernd negativ, bei zwei weiteren Kranken 
fiel sie zeitweise negativ aus, während sie bei allen übrigen Patienten dauernd 
in der Kälte positiv war; bei vier Fällen war die Urobilinogenurie sogar sehr 
erheblich. In einem Falle bestand allerdings höheres Fieber (zwischen 38 und 
39° C), zugleich doppelseitige hypostatische Pneumonie gegen Ende des Lebens. 
Sonst fanden sich als komplizierende Symptome nur je einmal Befunde nach 
Art einer Myelitis und einer Polyneuritis. Erwähnen wollen wir noch, daß 
bei einer Patientin die oft erhebliche Urobilinogenurie annähernd normalen 
Verhältnissen wich zur Zeit objektiver und subjektiver Besserung. Erinnern 
wollen wir hier an Befunde von Salomon und Charnass, die bei Per- 
niziosa mit wenigen Ausnahmen vermehrte Urobilinogenmengen im Stuhl fest- 
stellten, während sie bei Magenkarzinom eine Verminderung und bei Ulcus 
normale Verhältnisse fanden. Scholz spricht den Urobilinogenbefunden im 
Stuhl nur einen sehr bedingten Wert für die Differentialdiagnose zwischen 
primärer Anämie und Karzinomanämie zu. Auf die vermehrte Urobilinogen- 
ausscheidung im Harn bei Perniziosa weisen unter anderen Fischler und 
Naegeli hin; der letztere findet Urobilin bzw. Urobilinogen immerhin nicht 
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konstant. Weber erwähnt, daß Urobilin- bzw. Urobilinogenurie nicht immer 
nachweisbar war. CGurschmann findet Urobilinogen und Urobilin bei der 
Greisenanämie verhältnismäßig selten und in geringer Menge. Meyer - Betz 
sah in allen ausgesprochenen Fällen von perniziöser Anämie Urobilinurie von 
oft sehr erheblicher Stärke. 

Im Gegensatz zur perniziösen Anämie fanden wir beisekundärer Anämie, 

zum Teil auch sehr schwerer, verschiedenster Ätiologie, keine deutliche Ver- 
mehrung der Urobilinogenausscheidung. War eine solche doch vorhanden, so 
durfte man sie gewöhnlich auf Momente beziehen, die auch sonst zu Urobilinogen- 
urie führen (Lebermetastasen bei Karzinomanämie, Leberveränderungen bei 
mit Anämie einhergehenden septischen Erkrankungen, Herzkomplikationen 
usw.). . 
Von Polyzythämie sahen wir nur einen Fall, der nur einmal auf Uro- 
bilinogenurie mit negativem Resultat geprüft werden konnte. In der Literatur 
finden sich Angaben über positive Urobilin- bzw. Urobilinogenbefunde; doch 
sind die Ergebnisse ungleichmäßig. 

Wir haben weiter vier myeloische Leukämien auf Urobilinogenurie unter- 
sucht (Alter der Patienten zwischen 14 und 61 Jahren) und konnten nur in 
einem Falle eine an der Grenze der Norm stehende Aldehydreaktion beobachten; 
bei den übrigen Patienten lagen normale Urobilinogenausscheidungsverhält- 
nisse vor. Das gleiche Verhalten zeigten drei Kranke mit Iymphatischer Leuk- 
ämie (29, 55 und 57 Jahre), während ein vierter erhebliche Urobilinogenurie 
aufwies; doch bestand hier zugleich eine auch durch Sektion nachgewiesene 
Pneumonie des rechten Unterlappens. Auch Hildebrandt, sowie Meyer- 
Betz finden bei unkomplizierter myeloischer Leukämie normale Urobilin- 
werte; für Iymphatische Leukämie gilt wohl das gleiche. Eppinger gibt an, 
daß man bei Leukämie fast immer Urobilinausscheidung vermißt. 

Bei einem Patienten mit Hodgkinscher Krankheit fanden wir schwach 
positive Diazoreaktion bei tehlender Aldehydreaktion. Eppinger gibt für das 
Granulom fast konstante Urobilinurie an. Bei zwei Fällen von nicht näher 
systematisierten Pseudoleukämien war ebenfalls keine Urobilinogenurie nach- 
zuweisen; bei einem dritten, der ein l3jähriges Mädchen betraf, fanden sich 
allerdings während der Beobachtung wechselnde Ausfälle der Ehrlichschen 
Urobilinogenreaktion vor. Die Literaturangaben gehen ebenfalls in den Resul- 
taten auseinander. 

Ehe wir zur Besprechung der Urobilinogenausscheidungsverhältnisse bei 
Herzkrankheiten übergehen, seien unsere Beobachtungen bei akuten Poly- 
arthritiden rheumatischer Art besprochen. Unter 26 hier berücksichtigten 
Fällen fand sich nicht weniger als 12mal mehr oder weniger ausgesprochene 
Urobilinogenurie. Meist (nicht immer) handelte es sich bei den positiven Fällen 
um frische Erkrankungen mit mittlerem oder hohem Fieber; doch sahen wir auch 
hochfieberhafte Patienten ohne Urobilinogenurie.. Gewöhnlich wurde die 
Aldehydprobe schon vor Absinken des Fiebers und längere Zeit vor Abklingen 
der klinischen Symptome normal. In einem positiv reagierenden Falle bestand 
eine Polyserositis. Die Diazoreaktion war in den hier verwerteten Fällen stets 
negativ, was Reimann unter Hinweis auf gleichlautende Literaturangaben 
als Regel bezeichnet. Hildebrandt findet in der Hälfte der Fälle von akutem 
Gelenkrheumatismus (8 unter 16) wesentliche Urobilinurie, und zwar bei den 
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schwereren Formen der Erkrankung. Matthes gibt an, daß die Diazoreaktion 
ebenso wie die Aldehydreaktion positiv sein kann. Wolff und Meyer saheu 
unter 18 Fällen 10 mit Urobilinogenurie einhergehen. 

Die zahlreichen, bei uns zur Behandlung kommenden chronischen Gelenk- 
rheumatismen zeigten, sofern keine fieberhaften Exazerbationen vorlagen, keine 
Urobilinogenurie, ebenso verliefen sieben Muskelrheumatismen ohne vermehrte 
Urobilinogenausscheidung. 

In einem typischen Fall von Erythema nodosum waren Diazo- und 
Urobilinogenprobe negativ. Das gleiche gilt von einem Falle von Chorea 
minor. Bei Erythema nodosum kann Urobilinogenurie vorkommen (Resorp- 
tion der Blutextravasate!). 

Bei Pericarditis exsudativa sahen wir einmal vermehrte Urobilinogen- 
ausscheidung, einmal normale Verhältnisse. In einem Falle von eitriger Ent- 
zündung des Herzbeutels, die von einer eitrigen Thymuseinschmelzung (10 jähriger 
Junge) herrührte, war starke Urobilinogenurie vorhanden. 

Die große Gruppe der Herzneurotiker weist nach unserer Erfahrung 
keine Urobilinogenurie auf. Bei Kyphoskoliose war in zwei Fällen, die zum 
Exitus kamen, mäßige bis erhebliche Urobilinogenurie vorhanden, ebenso in 
zwei letal ausgegangenen Fällen von Koronarsklerose, während wir sie in 
leichteren Fällen vermißten. Bei Aneurysmen lagen wechselnde Verhältnisse 
vor; hier spielen sicher Komplikationen wie Pneumonien einerseits, Nieren- 
veränderungen andererseits eine Rolle. 

Die große Gruppe der Herzvitien und der Myodegeneratio cordis 
ist ein außerordentlich dankbares Feld für Urobilinogenuntersuchungen. Trotz 
vielfacher Literaturangaben hat sich die Kenntnis vom Wert der Urobilinogen- 
untersuchung anscheinend noch wenig Bahn gebrochen. Die Ehrlichsche 
Probe erweist sich hier als ein sehr feines Reagens für Insuffizienzerscheinungen 
des Herzens und des Kreislaufs und sollte möglichst in keinem Falle unter- 
lassen werden, zumal ihre Anwendung am Krankenbett selbst für den Praktiker 
so leicht ist. Urobilinogenurie kann vorhanden sein, ohne daß bereits Ödeme 
nachweisbar sind oder sich eine Leberschwellung klinisch feststellen ließe. Ganz 
besonders wertvoll erweist sich die regelmäßige Anstellung der Urobilinogen- 
probe zur Kontrolle der Wirksamkeit der angewandten therapeutischen Maß- 
nahmen. Wir verfügen über eine große Anzahl von Fällen, in denen schwächer- 
werdende Urobilinogenurie ohne oder neben anderen Zeichen beginnende Besse. 
rung einleitete und andererseits eine Verschlechterung von Zunahme der Uro- 
bilinogenurie begleitet wurde. Allerdings gilt das eben geschilderte Verhalten 
nicht ausnahmslos für alle Fälle. Gelegentlich ist uns aufgefallen, daß die 
Leber palpatorisch und perkutorisch noch als vergrößert nachzuweisen war, 
obwohl die Urobilinogenausscheidung sich schon lange in normalen Bahnen 
bewegte. In einigen Füllen mag vielleicht eine Hepatoptose vorgelegen haben, 
in anderen konnten wir sie allerdings nicht ohne weiteres annehmen. Man 
könnte sich zur Erklärung dieser Beobachtung, solange nichts Besseres be- 
kannt ist, vielleicht vorstellen, daß eine gewisse Adaptation der Leberfunktion 
an die eingetretenen veränderten, nicht mehr reparablen anatomischen Ver- 
hältnisse stattgefunden hat. Daß wir bei Mitralfehlern im allgemeinen öfter 
Urobilinogenurie sahen, als bei Aortenfehlern, erklärt sich ungezwungen durch 
die Tatsache, daß erstere häufiger zu Dekompensation und Leberstauung führen 
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als letztere. Nachdrückliche Hinweise auf die Bedeutung der Urobilinogenurie 
bei Herzkrankheiten für Prognose und Therapie derselben finden sich vor 
allem bei Hildebrandt, Fischler, Meyer - Betz, Großmann u.a. Der 
letztgenannte Autor sieht in der Probe auf Urobilinogen ein Mittel zur Be- 
urteilung der Reservekraft eines Herzens. 

Wichtig ist die Tatsache, die von Hildebrandt in einer kurzen Arbeit 
hervorgehoben wurde, daß es nämlich mit Hilfe des Nachweises der Urobilinurie 
bzw. Urobilinogenurie gelingen kann, eine Differentialdiagnose der mit Ödemen 
einhergehenden Erkrankungen des Herzens und der Leber einerseits und der 
Nieren andererseits zu stellen. Zum mindesten sprechen stärkere Grade von 
Urobilinogenurie sehr gegen eine primäre Erkrankung der Nieren und viel eher 
für Herz- bzw. Leberleiden, das eventuell mit Stauungsniere kombiniert ist. 
Daß eine Laennecsche Zirrhose mit stärkster Urobilinogenurie einherzugehen 
pflegt, ist früher bereits erwähnt. Wir widmen der Frage nach der Unter- 
scheidung primärer und sekundärer Erkrankungen der Niere mit Hilfe der 
Urobilinogenurie seit langem unsere besondere Aufmerksamkeit. Es läßt sich 
in der Tat erkennen und durch Sektion bestätigen, daß schwere Granularnieren, 
sowie auch chronische Glomerulonephritiden mit ausgesprochenen Herzinsuffi- 
zienzsymptomen ohne Vermehrung der Urobilinogenausscheidung oder doch 
zum mindesten nur mit unerwartet geringer Urobilinogenurie verlaufen. Wir 
fanden wiederholt bei Fällen, bei denen intra vitam die Herzsymptome durch- 
aus das Bild beherrschten, aber der Ausfall der Aldehydprobe nicht den Er- 
wartungen, die wir von unkomplizierten Herzleiden her gewöhnt waren, ent- 
sprach, bei der Sektion Veränderungen, die im Sinne einer primären Erkrankung 
der Niere zu deuten waren. Absolut dicht ist allerdings nach unseren Erfahrungen 
das Filter der primär erkrankten Niere gegenüber den im Blut kreisenden ver- 
mehrten Urobilinogenmengen nicht. Ganz besonders scheint das für die meisten 
Fälle von gewöhnlicher, grobhöckeriger, arteriosklerotischer Schrumpfniere zu 
gelten. In einem Falle, bei dem die Sektion eine hochgradige arteriosklerotische . 
Schrumpfniere und schwere, auf arteriosklerotische Gefäßveränderungen zu 
beziehende Myodegeneratio cordis aufdeckte, fehlte allerdings jede vermehrte 
DUrobilinogenausscheidung, während ein anderer Fall, der an Koronarsklerose, 
schwieliger Myokardumwandlung, Herzaneurysmabildung und arteriosklero- 
tischer Schrumpfniere zugrunde ging, bei dem aber intra vitam leichter Ikterus 
infolge Gallensteinleidens bestand, mit erheblicher Urobilinogenurie einherging. 

Wir haben uns jedenfalls bei einer ganzen Reihe von Patienten, bei denen 
die Diagnose zwischen primärem Nierenleiden mit Herzschwäche und primärer 
Herzerkrankung mit Stauungsniere schwankte, mit Erfolg der Berücksichtigung 
der Urobilinogenausscheidungsverhältnisse bedient, um so mehr, als nicht ganz 
selten Reststickstoff und Blutdruck versagen und die Anwendung anderer 
Methoden, z. B. Funktionsprüfungen, mit Rücksicht auf den Zustand des Kranken 
unterlassen werden mußten. Auf der anderen Seite soll allerdings nicht ver- 
schwiegen werden, daß manchmal Fälle ungeklärt geblieben sind, sowie daß die 
Differentialdiagnose gelegentlich einmal nicht stimmte. Doch muß man hier, 
wie anderwärts auch, froh sein, für eine schwierige Differentialdiagnose ein 
weiteres Moment zu haben, dem für die Mehrzahl der Fälle Zuverlässigkeit 
zuerkannt werden darf. Weitere Beobachtungen in dieser Richtung, besonders 
in Verbindung mit histologischer Untersuchung der Nieren, sind natürlich 
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noch wünschenswert. Die im vorstehenden gemachten Angaben möchten wir 
lediglich für chronische Erkrankungen der Niere gelten lassen. Bei akuter 
Nierenentzündung liegen die Verhältnisse anscheinend etwas anders; doch 
wird hier die Differentialdiagnose selten Schwierigkeiten machen. 

Wir erwähnen hier einen Befund von J. Th. Peters, der bei Nieren- 
erkrankungen eine zeitweilige, gewöhnlich mit der Harnstoffretention parallel 
verlaufende nephrogene Urobilinretention beobachtete und darauf hinwies, 
daß bei gleichzeitiger Erkrankung von Nieren und Leber eine Untersuchung 
des Blutes auf Urobilin anzuraten ist. 

Aus sonstigen ‚Arbeiten, die über Urobilin- bzw. Urobilinogenausscheidung 
bei Nierenkrankheiten berichten, führen wir folgendes an: 

Stepp, der seit vielen Jahren auf das Vorkommen von Urobilin bei 
Schrumpfnierenkränken achtete, konnte es bei diesen niemals nachweisen. Wir 
zitieren noch folgende für die Technik der Urobilinuntersuchung wichtige Be- 
merkung Stepps: ‚Bei eiweißreichen Harnen muß man sehr vorsichtig sein, 
da das Urobilin mit dem Eiweiß leicht niedergerissen wird und schwer wieder 
in Lösung zu bringen ist. Ich habe daher den Rückstand noch mit salzsaurem 
Alkohol extrahiert, wodurch man sonst das Urobilin mit Leichtigkeit in Lösung 
bringt, konnte aber auch dann keine Urobilinreaktion (bei einem Patienten 
im dritten Stadium der Glomerulonephritis!) erhalten.“ Kollert und Finger 
bestätigen in einer kurzen Bemerkung die Angabe Hildebrandts, daß bei 
primären Nephropathien trotz Leberstauung oft kein Urobilinogen im Harn 
ausgeschieden werde. Kirch berichtet über zwei Fälle von Glomerulo- 
nephritis subacuta bzw. chronica und einen Fall von Nephrosklerose, bei denen 
trotz Komplikationen, die sonst zu Urobilinogenurie führen (es handelte sich 
zweimal um Pneumonie, einmal um atrophische Leberzirrhose), konstant 
Urobilin bzw. Urobilinogen vermißt wurde. R. Schmidt verwendet eine 
ausgesprochene Aldehydreaktion zugunsten der Diagnose eines essentiellen 
Hochdrucks und gegen chronische Nephritis. Wichtig sind die Befunde von 
H Strauß und L. Hahn, daß auch bei Niereninsuffizienz die Urobilin- 
bildung normal ist; sie fanden jedenfalls einen gegenüber der Norm nicht 
veränderten Urobilingehalt des Duodenalsaftes. Vollkommenes Versiegen der 
Urobilinausscheidung im Harn bei reinen Nierenkrankheiten hat Meyer- 
Betz nie beobachtet; er „findet immer, wenn auch geringe Mengen von Uro- 
bilin bzw. Urobilinogen‘‘ und macht darauf aufmerksam, daß die starke Ver- 
dünnung des Urins bei chronischen Nephritiden eine Veränderung der Uro- 
bilinausscheidung vortäuschen könne. Stepp ist aber der Ansicht, daß die 
Verdünnung ohne Einfluß bleibt. Mever- Betz führt eine Beobachtung 
Neubauers an, der im Aderlaßblut eines Schrumpfnierenpatienten große 
Mengen Urobilin feststellte, ohne daß Urobilinurie bestanden hätte. Aus 
einer weiteren Arbeit von Strauß und Hahn, die übrigens den Ausdruck 
Urobilinurie mit Rücksicht auf das Vorhandensein von Urobilin bzw. Uro- 
bilinogen im normalen Harn besser durch Hyperurobilinurie ersetzt wissen wollen, 
erwähnen wir, daß bei akuter Glomerulonephritis und bei der Nephrose im 
Gegensatz zu der früher herrschenden Anschauung regelmäßig von den ge- 
nannten Autoren Urobilin gefunden wurde, und zwar bei der akuten Glomerulo- 
nephritis sogar meist Hyperurobilinurie; sie erklären diesen Befund mit der 
in den ersten Tagen der akuten Glomerulonephritis vorhandenen relativen 
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oder gar absoluten Herzinsuffizienz. Dagegen bestätigen sie die Anurobilinurie 
der chronischen diffusen Glomerulonephritis als regelmäßige Erscheinung bei 
Insuffizienz der Niere. In einem Fall von chronischer diffuser Glomerulonephritis 
des dritten Stadiums sahen sie eine dem Reststickstoff parallel verlaufende 
Urobilinretention im Blute; eine vermehrte Stickstoffdiurese war dann von 
Zunahme des Urobilins im Harn begleitet. 


Wir fügen noch eine Bemerkung Beckers an: „Bei chronischer Nephritis 
werden Urochrom, Urorosein und Urobilin im Blut retiniert, der Harn erscheint 
blaß; bei der akuten diffusen Glomerulonephritis ist das nicht der Fall, wir 
beobachten sogar Hyperurobilinurie. Dafür, daß die akut erkrankte Niere 
das Indikan wie die Harnfarbstoffe noch ziemlich gut passieren läßt, spricht 
auch die Tatsache, daß beim Zurückgehen der Niereninsuffizienz das Blut- 
indikan meist schneller absinkt und eher die Norm erreicht als der Harnstoff.‘ 
Zugunsten dieser Angaben sprechen zweifellos Beobachtungen, über die wir 
unter dem Abschnitt ‚‚Grippe‘ berichtet haben. Bei Kriegsnieren hat Nonnen- 
bruch in Harnen mit hohem spezifischem Gewicht meist starke Urobilin- 
und Urobilinogenreaktion festgestellt. Derselbe Autor fand übrigens ferner, 
daß im Tierexperiment bei Gholedochusunterbindung mit nachfolgender Uran-, 
Chrom- oder Sublimatvergiftung trotz hohen Bilirubingehaltes im Blute die 
vorher vorhandene Bilirubinausscheidung durch die Nieren gesperrt werden kann. 

Von Stoffwechselkrankheiten untersuchten wir fünf Fälle von Diabetes 
mellitus, allerdings nur in Stichproben. Vier Fälle wiesen keinerlei vermehrte 
Urobilinogenausscheidung auf, während man bei dem fünften im Zweifel sein 
konnte, ob die Ehrlichsche Probe noch als normal zu betrachten sei; bei 
diesem Patienten war die Hepar palpabel. In einem mit Xanthosis infolge 
einseitiger Gemüsekost (Möhren) einhergehenden Falle fielen gelegentliche 
Untersuchungen auf Urobilinogenurie negativ aus, was vielleicht im Hinblick 
auf die Verhältnisse beim Ikterus von Interesse ist. Steensma ist der 
Ansicht, daß die Leberbeschaffenheit bei Diabetes an sich leicht Urobilinurie 
bedingen kann; doch soll auch Hungerurobilinurie hierbei vorkommen. Auch 
Meyer - Betz sah Fälle mit langdauernder Urobilinurie; Hildebrandt meint, 
daß Diabetes an sich nicht zu pathologischer Urobilinausscheidung führe, 
wohl aber bei entsprechenden Komplikationen. Nach Hetenyi pflegt beim 
Diabetes Urobilinogenurie zu fehlen. 


Ein Patient mit Ödemkrankheit wurde oft auf Urobilinogen geprüft; 
hier waren niemals abnorme Verhältnisse festzustellen; der Herzbefund war 
regelrecht. 

Leider hatten wir keine Gelegenheit, Gichtfälle zu untersuchen. Eigene 
Beobachtungen von Meyer - Betz ergaben ziemlich hochgradige Urobilinurie 
im Anfall. 

Über die beiden einzigen Skorbutfälle, die bei uns beobachtet wurden. 
habe ich an anderer Stelle bereits berichtet. Wir fanden damals auf der 
Höhe der Erkrankung deutliche Vermehrung der Urobilinogenausscheidung 
bei negativer Diazoreaktion. Urobilinogenurie bei Skorbut ist in der Literatur 
bereits bekannt. 

Bei einem Falle von Addisonscher Krankheit, der nur wenige Tage 
beobachtet werden konnte und nach kurzem fieberhaftem Verlauf bald zum 
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Exitus kam, war Urobilinogenurie nur zwei Tage vor dem Tode in geringem 
Grade nachzuweisen, während sie vorher fehlte. 

In vier nicht besonders graven Fällen von Basedow konnte keine ver- 
stärkte Aldehydreaktion festgestellt werden. Hildebrandt beobachtete, daß 
bei schweren Formen Urobilinurie regelmäßig vorkommt. 

Zum Schluß soll noch kurz über unsere Erfahrungen bei einigen Nerven- 
krankheiten berichtet werden; allerdings haben wir uns hier meist mit einigen 
wenigen Proben begnügt, was vielleicht nicht als ausreichend angesehen werden 
könnte. 

Zwei Fälle von Polyneuritis, die bei uns dauernd fieberfrei waren, zeigten 
völlig normale Verhältnisse, was wohl kaum überraschend ist; dasselbe gilt 
von zwei ebenfalls fieberlos verlaufenden Fällen von Myelitis. 


Bemerkenswert scheint uns ein Fall von Hämatomyelie, bei dem das 
Trauma 14 Tage zurücklag und der zugleich erheblich vermehrte Urinmengen 
aufwies. Hier war die Ehrlichsche Probe in der Kälte durchaus negativ. Im 
Hinblick auf die Untersuchungen v. Bergmanns, der bei Hirnblutungen 
nach Trauma vermehrte Urobilinausscheidung fand, hätte man vielleicht einen 
pathologischen Ausfall auch bei Hämatomyelie erwarten können. Einige Stich- 
proben auf Urobilinogenurie bei Apoplexien unseres Materials fielen negativ 
aus. Hildebrandt hat 1906 darauf hingewiesen, daß eine etwaige Urobilin- 
urie bei nichttraumatischer Apoplexie wohl meist auf anderweitige Momente 
(Herz-, Lungenkomplikationen usw.) zu beziehen sei und keinen diagnostischen 
Wert besitze. 

Bei vier Fällen von Enzephalitis, von denen einer mit Fieber zwischen 
38 und 39° C einherging, während bei einem zweiten nur leichte Temperatur- 
erhöhungen und in den beiden letzten Fieberlosigkeit bestand, war sowohl 
die Aldehyd- wie die Diazoprobe negativ. Ein weiterer, aber in der Diagnose 
nicht absolut sicherer Fall wies Rosafärbung der kalten Ehrlichschen Probe 
auf. Wir zitieren hier eine Angabe Adlers, der mehrere Enzephalitisfälle mit 
positiver Aldehydreaktion, aber negativem Diazo sah. 


Von Meningitis untersuchten wir folgende Fälle: Meningitis serosa: 1 Fall 
mit negativem Resultat bei beiden hier erörterten Proben. Chronische Lepto- 
meningitis mit dem klinischen Bild der Epilepsie: negatives Resultat. Menin- 
gitis purulenta: zwei Fälle mit negativem Diazo, aber einmal mit vorhandener 
Urobilinogenurie. Meningitis tuberculosa: Unter 13 Fällen war die Aldehyd- 
reaktion bei 6 Patienten verstärkt; drei positive Fälle waren mit allgemeiner 
miliarer Aussaat in den Körperorganen vergesellschaftet, deren Symptome 
klinisch allerdings nicht hervortraten. Miliartuberkulose pflegt sonst selten 
mit Urobilinogenurie einherzugehen. Diazo war stets negativ. Meningitis 
epidemica: vorübergehend Urobilinogenurie vorhanden (nur ein Fall). 


Überblicken wir die Resultate der in der Literatur festgelegten Urobilin- 
bzw. Urobilinogenuntersuchungen, sowie unsere eigenen Befunde, so über- 
rascht zunächst das ungewöhnlich häufige Auftreten von Urobilinogen- 
urie oder, wie wir auch lieber sagen möchten, Hyperurobilinogenurie. 
Daraus geht hervor, daß die Leber bei der Mehrzahl aller Krankheiten mehr 
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oder minder stark in Mitleidenschaft gezogen ist. Jedenfalls ist es in erster 
Linie der Urobilinforschung zu danken, daß wir einen Einblick in die so außer- 
ordentlich häufigen, feineren funktionellen Leberstörungen bekommen haben. 
Die Tatsache, daß Hyperurobilinogenurie bei einer so großen Zahl von Krank- 
heiten zur Beobachtung kommt, hat viele Kliniker und Praktiker veranlaßt, 
den Urobilinogenuntersuchungen höchstens ein theoretisches Interesse ent- 
gegenzubringen und ihnen keine besondere praktische Bedeutung beizumessen, 
am wenigsten hinsichtlich ihrer diagnostischen Verwertbarkeit. Wir glauben 
aber gezeigt zu haben, daß der Hyperurobilinogenurie auch eine ge- 
wisse diagnostische Bedeutung zukommt und empfehlen vor allem die 
gleichzeitige Anstellung der Diazoreaktion. Aus der Kombination beider Proben 
ergeben sich oft wertvolle diagnostische Anhaltspunkte. Allerdings ist es un- 
bedingt erforderlich, sich nicht mit einmaliger Anstellung der Proben zu be- 
gnügen, sondern sie fortlaufend zu verfolgen, da ihr positiver Ausfall vielfach 
nur in bestimmte Krankheitsperioden fällt und gerade dadurch seinen Wert 
bekommt. Daß bestimmte Kautelen bei der Ausführung der Urobilin- bzw. 
Urobilinogenreaktion unbedingt berücksichtigt werden müssen, sei hier noch- 
mals betont. 

Die diagnostische Bedeutung unserer Reaktionen betrifft einmal eine Reihe 
von Infektionskrankheiten. Wir erinnern an die Malaria (fast stets. negativer 
Diazo bei sehr häufiger Urobilinogenurie in bestimmter zeitlicher Abhängigkeit 
vom Anfall), an Typhus (häufig positiver Diazo, der zur Zeit des amphibolen 
Fieberstadiums gewöhnlich von Urobilinogenurie abgelöst wird), an Fleck- 
typhus (oft ähnlich wie bei Typhus, doch häufig auf der Höhe der Erkrankung 
gleichzeitig Hyperurobilinogenurie und positiver Diazo), an die annähernd 
gegensätzlichen Verhältnisse von Aldehyd- und Diazoreaktion bei Scharlach 
und Masern. Erhebliche diagnostische Bedeutung der Urobilinogenreaktion 
fanden wir für unklare Fälle von Leberleiden, insbesondere für Cholelithiasis, 
Cholezystitis und Cholangitis. Die Verwertbarkeit der Urobilinogenurie für 
die Differentialdiagnose chronischer Herz- und Nierenleiden wurde ausführlich 
erörtert. Selbstverständlich ist die Hyperurobilinogenurie niemals für eine 
Krankheit etwa pathognomonisch, sie muß natürlich stets mit den übrigen 
Symptomen zusammengehalten werden. 

Prognostische Bedeutung besitzt die Urobilinogenurie für einzelne Fälle 
von Lungentuberkulose; wertvoll ist sie für die Beurteilung von Herzleiden, 
hei denen wir sie ganz besonders als Maßstab für den Erfolg der Therapie schätzen 
gelernt haben. 

Auf Lücken in der Kenntnis der Urobilinogenausscheidungsverhältnisse 
wurde hingewiesen. Wünschenswert wäre eine einfache und für große Reihen- 
untersuchungen geeignete quantitativ verwertbare Methode der Urobilin- bzw. 
Urobilinogenbestimmung im Blutserum. Über aussichtsreiche Versuche ist in 
der Literatur berichtet, doch scheinen sie noch der Weiterentwicklung zu 
bedürfen. | 
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Stratz unterscheidet ebenso wie ein großer Teil derer, die sich mit der 
Körperentwicklung des Kindes beschäftigen, drei Stadien der Kindheit: 1. das 
Säuglingsalter, 2. das neutrale und 3. das bisexuelle Kindesalter. In den ersten 
beiden Stadien erkennt er keinen Unterschied der Geschlechter an, wenn er 
sagt: „Wohl sind die Mädchen im Anfang des neutralen Kindesalters, wie schon 
bei der Geburt, durchschnittlich zarter, kleiner, leichter als die Knaben, wohl 
runden sich bei ihnen am Ende dieser Zeit als erster Vorläufer der weiblichen 
Umgestaltung die Beine stärker, wohl zeigen sich im Spiele, in Beschäftigung 
und Neigung bei beiden die ersten Regungen des keimenden Geschlechtes, 
aber doch sind diese Unterschiede so geringfügig, daB sie selbst von individuellen 
Schwankungen übertroffen werden ; denn es gibt zartgebaute Knaben und robuste 
Mädchen genug, die jene allzu feinen Einteilungen über den Haufen werfen.” — 
Wir sehen also, daß auch Stratz für das neutrale Kindesalter, d. h. bis zum 
8. Lebensjahre, zwar Unterschiede zwischen Knaben und Mädchen annimmt, 
daß er sie aber für so nebensächlich hält, daß sie doch der Bezeichnung neutrales 
Alter nicht widersprechen. Wenn Stratz neutral nur in dem Sinne rein ge- 
schlechtlicher Funktionen bezeichnete, so hätte er recht. Doch bedarf die 
Frage, ob es wirklich ein neutrales Kindesalter gibt, in dem Mädchen und 
Knaben, abgesehen von ihren primären Geschlechtscharakteren, sich wirklich 
gleich verhalten, einer gründlichen Untersuchung. Die biologische und Ver- 
erbungsforschung hat nun gerade in jüngster Zeit sich mit der Frage der sekun- 
dären Geschlechtscharaktere intensiv beschäftigt und besonders auf diejenigen 
Auswirkungen der Geschlechtsdrüsen ihr Augenmerk gerichtet, welche sich nicht 
so sehr auf die spezifische Geschlechtstätigkeit, sondern auf diejenigen inner- 
sekretorischen Funktionen der Keimdrüsen beziehen, welche auf den Gesamt- 
körper, die einzelnen Organe und das funktionelle Verhalten von Einfluß sind. 
Unter diesem Gesichtspunkte muß die Frage nach dem Bestehen eines neutralen 
Kindesalters untersucht werden. 

In der Literatur gibt es keine zusammenfassende Darstellung über das 
verschiedene Verhalten von Knaben und Mädchen in anatomischer, physio- 
logischer und pathologischer Hinsicht. Angaben hierüber finden sich überall 
zerstreut, meistens ist aber gerade auf das Kindeslater nur flüchtig hingewiesen, 
auch Möbius in seinem kleinen Heft ‚Geschlecht und Krankheit‘ beachtet 
das Kindesalter kaum. Havelock-Ellis berücksichtigt es zwar in einem um- 
fangreichen Werke ‚Mann und Weib“, doch gehen in der breiten Darstellung 
die Einzelheiten unter. Dadurch, daß veraltete und der Kritik nicht stand- 
haltende Ansichten nicht deutlich von zuverlässigen und exakten Untersuchungen 
unterschieden werden, ist es hier oft schwer, ein genaues Bild des vorliegenden 
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Tatsachenmaterials zu erhalten. Bucura geht auch nur kurz auf das Kindes- 
alter ein, berücksichtigt es aber doch in weitgehenderem Maße für seine An- 
schauungen. Lenz bespricht in der Hauptsache nur die Vererbung. Und doch ist 
es nicht unwichtig, alles über diesen Punkt Bekannte zusammenzutragen, da 
gerade für die Pathologie, die ja geschlechtliche Unterschiede kennt, es darauf 
ankommt, schon dann über das differente Verhalten der Geschlechter gegenüber 
den Krankheiten Bescheid zu wissen, wenn noch nicht äußere Ursachen (Arbeit, 
Alkoholismus, soziale Unterschiede) die endogenen Faktoren verwischen. 

Von zwei Seiten her muß die Untersuchung in Angriff genommen werden: 
einerseits mit Hilfe der Statistik, die uns an einem sehr großen Material (kleine 
Zahlen kommen hier überhaupt nicht in Betracht, da sie zu vielen Zufällig- 
keiten unterworfen sind) über die allgemeinen Richtlinien Auskunft geben 
kann, andererseits mit Hilfe der individuellen, im weitesten Sinne biologischen 
Forschung. 

Aus der Statistik wissen wir, daß mehr Knaben als Mädchen geboren werden. 
Dieser Unterschied gilt für alle Zeiten und Länder, soweit sie zuverlässige Auf- 
zeichnungen besitzen. Mängel in der Registrierung der Geburten, Auslassung 
der Anmeldung von Mädchengeburten, unvollständige Erhebung der Tot- 
geborenen usw. kommen vor. So erklärt z. B. E. Levasseur die Abnahme 
des Knabenüberschusses in Frankreich damit, daß früher die unehelichen Ge- 
burten nur schlecht registriert wurden. Auch andere Umstände sind in Betracht 
zu ziehen. So hat z. B. in Frankreich die eheliche Fruchtbarkeit abgenommen, 
die uneheliche dagegen ist gleichgeblieben, wodurch sich bei dem geringen 
Knabenüberschuß der unehelichen Geburten das Geschlechtsverhältnis ver- 
ändern muß. Schon Süßmilch berechnet 1742 bei 54!/, Millionen Neugeborener 
106,3 Knaben auf 100 Mädchen. Diese Zahlen sind mit geringen Schwankungen 
Standardwerte. So finden wir für das Deutsche Reich 1901 106,1, 1903 105,8, 
1904 106,1, 1915 106,0, 1917 107,3 Knaben auf 100 Mädchen. Auch im Tier- 
reich sind die Geschlechtsverhältnisse bei der Geburt verschieden, wie uns 
folgende Tabelle Lenhosseks zeigt (Zusammenstellung anderer Autoren). 


Tabelle 1. 
(Nach Lenhossck.) 


Auf 100 neugeborene weibliche Tiere kommen männliche beim 


Pferd . 22.2 .. 98,3 Taube. ..... 115.0 
Rind — Zu une % 107,3 Huhn . . .... 94,7 
Schaf . . 2.2... 97,7 Grasfrosch . . . . 820 
Schwein . . . - 111,8 Hip... 96,0 
Ratte . . .... 105,0 , 


Leider sind die Angaben aus der Tierzucht, die das Problem der Geschlechts- 
verhältnisse bei der Geburt vertiefen könnten, unsicher. So berichtet Wilckens, 
daß bei Pferden große Schwankungen vorkommen, indem z. B. die Nachkommen- 
schaft der englischen Vollblutstuten in Kisber 94,3 & zu 100 9, die der engli- 
schen Vollblutstuten der österreichisch-ungarischen Privatgestüte 108,6 d zu 
100 2 aufweist. Zur Erklärung dieser Unterschiede dienen die Untersuchungen 
v. d. Veldens und Fahlbecks über den relativen Mädchenüberschuß in 
degenerierten Familien (s. u.). In Trakehnen wurden durchschnittlich 106 & 
zu 100 2 geboren, wie mir von Herrn Oberlandesstallmeister von Öttingen 
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mitgeteilt wurde. — Auf die Entstehung des Geschlechts wollen wir hier nicht 
näher eingehen. 

Obwohl mehr männliche als weibliche Individuen geboren werden, über- 
wiegen doch schon nach kurzer Zeit die weiblichen, da die männlichen bereits 
in der frühesten Kindheit eine größere absolute und relative Sterblichkeit 
aufweisen. Dies gilt auch anscheinend für die Tiere. Die Literatur ist hier 
sehr unvollständig, da genauere statistische Zahlen fehlen und örtliche Ver- 
hältnisse, Rasse u. a. berücksichtigt werden müssen. In Trakehnen starben 
in den ersten Wochen mehr Hengstfohlen als Stutfohlen, es werden auch mehr 
Hengste als Stuten verfohlt. Leider ist das 20jährige statistische Material 
beim Russeneinfall zerstört worden. Ein in der Tierzucht sehr erfahrener Schles- 
wiger Grundbesitzer gibt mir an, daß bei der Aufzucht erfahrungsgemäß mehr 
männliche als weibliche Kälber zugrunde gehen. 

Für den Menschen haben wir ausgedehnte Untersuchungen, die uns zeigen, 
daß die Säuglingssterblichkeit bei den Knaben wesentlich höher ist als bei 
den Mädchen. 

Tabelle 2. 
(Nach Statist. Jahrb. f. d. Deutsche Reich 1919.) 
Säuglingssterblichkeit im Deutschen Reich. 


Im ersten Lebensjahre Gestorbene Im ersten Lebensjahre Gestorbene 
(ohne Totgeborene) kamen auf (ohne Totgeborene) kamen auf 

Im Jahre je 100 Lebendgeborene ! Im Jahre je 100 Lebendgeborene 

bei den beiden | bei den bei den 

Knaben Mädchen e Knaben Mädchen 
1901 22,3 19,0 | 1909 18,4 15,4 
1902 19,9 16,6 | 1910 17,6 14,7 
1903 22,0 18,7 | 1911 20,7 17,7 
1904 21,2 18,0 1912 16,0 13,4 
1905 22,2 18,8 | 1913 16,4 13,7 
1906 20,1 16,9 1914 17,7 14,9 
1907 19,1 16,0 | 1915 16,7 14,0 
1908 19,4 16,2 | 1916 14,7 12,4 

Tabelle 3. 


(Nach Prinzing.) 
Säuglingssterblichkeit. 











Verhältnis der 
Männlich Weiblich |„Mönnlichen zur _ 
sterblichkeit 
Preußen . -. ..... 1900—1902 21,0 | 17,8 118 
Sachsen `... 1891—1895 29,4 | 24,9 118 
Bayem . . ..... 1900—1902 27,0 | 22,8 118 
Württemberg . . . . . 1900—1902 24,5 | 20,7 118 
Baden `... 1900—1902 23,0 | 18,9 122 
Schweiz . - : : 2... 1900—1902 15,3 | 12,7 120 
Österreich . - . . . . 1898—1900 24,3 20,4 119 
Italien. - . . = 2.2... 1899—1902 17,5 15,8 111 
Frankreich . . . . . . 1899—1902 16,3 | 13,7 119 
England . . - - . . . 1900—1901 16,7 13,8 121 
Norwegen . - . . . . 1890—1900 10,6 8,6 123 
Finnland. . - - - .. 1890—1900 15,0 12,7 118 





Rumänien . - - -» . . 1895—1897 23,0 20,0 115 
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In der Tierzucht und auch für den Menschen versuchen einige den Sterblich- 
keitsüberschuß der Knaben durch die Annahme zu erklären, daß das männ- 
liche Neugeborene größer und kräftiger, und besonders durch den größeren 
Kopf beim Geburtsakt selbst gefährdeter ist, als das weibliche. Wenn auch der 
größere Kopfumfang in manchen Fällen am Tode der Frucht schuld ist, so darf 
doch diesem Ereignis nicht zu großer Wert beigemessen werden. Erklärt wird 
die Knabenübersterblichkeit dadurch jedenfalls nicht, denn einerseits ist sie 
auch noch bei den Lebendgeborenen deutlich erkennbar, im ersten Trimenon 
130 ő zu 100 9, andererseits besteht sie in erhöhtem Maße bei den Fehlgeburten. 
Nach Prinzing kommen auf 100 weibliche Kinder: 


bei den Lebendgeborenen . .... . . 106 
bei den Totgeborenen . . . . ......18% 
bei den Fehlgeburten . . . ...... 160 männliche. 


Eine nach Ländern verteilte Statistik finden wir bei Lenhossek: 


Tabelle 4. 
(Nach Lenhossck.) 


Auf 100 weibliche Totgeburten kommen männliche 





bei Quetelet . ..... 133 | in Schweiz . . 2 2.2... 135,0 
in Italien . . 2. 222.0. 131,1 „ Belgien . ...... 132,1 
„Frankreich ...... 142,2 „ Niederlande . . ... 127,7 
„ Deutsches Reich . . . . 128,3 „ Schwedern . . .... 135,0 
„ Österreich. . . . . . . 132,1 „ Norwegen ...... 124,6 
p- UNEAN o goma ea 130,0 „ Dänemark ...... 133,2 

Mittelwert . .. aa’ 131,9 


Wir sehen also, daß das Überwiegen der männlichen Totgeburten cine 
allgemeine Erscheinung ist, wenn auch bei den einzelnen Völkern und 
Rassen (Juden z. B. haben seltener Totgeburten als die christliche Bevöl- 
kerung) geringe Differenzen vorhanden sind. Der Anteil der Knaben an 
den Fehlgeburten ist um so höher, je jünger die Früchte sind. So beträgt 
nach Bertillon die Zahl der weiblichen Fehlgeburten = 100 gesetzt, die 
der männlichen: 


Paris Washington 
Weiße Neger 
0.—4. Monat. . . . 180 121 170 
5. Monat ...... 118 180 184 
6. Monat ..... 12 133 121 


Die Gesamtgeburten der Klinik Chobrak (Bucura) weisen das Verhältnis 
102 d zu 100 2 auf, die Totgeburten 132 ő zu 100 9. Bei den jüngeren Tot- 
geburten unter 32 cm Länge ist das Geschlechtsverhältnis 164 § zu 100 9. 
Auch Le Maire, der Bucura in manchem nicht beistimmt, hat in seinem 
Material bei den Lebendgeburten 106,8 d zu 100 9, bei den Totgeburten 125 d 
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zu 100 9. Daß in der Tat die Knabensterblichkeit um so mehr steigt, je 
jünger die Frucht ist, zeigen auch die Untersuchungen von Rauber und 
Lenhossek an menschlichen Embryonen: 


Auf 100 weibliche Embryonen kommen männliche 
bei Rauber ........ 159 
bei Lenhossek ...... 160 


Aus diesen Zahlen ergibt sich die Tatsache, daß beim Menschen beträchtlich 
mehr männliche Individuen gezeugt als geboren werden, daß also schon im 
Uterus das männliche Geschlecht wesentlich gefährdeter ist als das weibliche. 
Die größere Gefährdung der männlichen Keime ist auch von W. Felix beim 
Huhn beobachtet worden. Hier können die Geschlechter bereits am 5 Tage 
alten Embryo deutlich unterschieden werden. Es werden gleichviel von jedem 
Geschlecht erzeugt, es gehen aber mehr männliche Keime zugrunde als weib- 
liche. 


Das Überwiegen des männlichen Geschlechts in der Keimanlage und bei 
den Tot- und Fehlgeburten erklärt auch die Tatsache, daß man in manchen 
Alters- oder Gesellschaftsklassen einen kleineren Knabenüberschuß als erwartet 
findet. So ist der kleinere Knabenübersehuß bei unehelichen Geburten auf 
das zahlreichere Vorkommen der Fehlgeburten bei diesen zurückzuführen. 


Tabelle 5. 
(Nach Prinzing.) 
Unter allen Geborenen kamen auf 100 Mädchen 











alle Geborenen | ER 
l | Eheliche | Uneheliche 

Deutsches Reich . . . 1872—1880 106,3 106,3 105,1 
terreich . ..... 1871—1880 106,7 | 106,8 106,4 
Ungam ....... 1876—1880 105,4 105,5 104,1 
Schweiz . ...... 1871—1880 106,3 | 106,6 | 101,3 
Italien . - - : 2 2.0. 1872—1880 107,1 | 107,2 105,8 
Spanien . - :.... 1861—1870 106,8 107,1 | 104,1 
Frankreich ...... 1872—1880 106,2 | 106,4 | 104,4 
Belgien . . ..... 1871—1880 105,8 | 106,1 103,0 
Niederlande ..... 1871—1880 106,3 | 106,3 104,4 
Dänemark . ..... 1871—1880 105,8 105,8 106,1 
Schweden . ..... 1871—1880 106,0 105,9 106,5 
Norwegen . ..... 1871—1880 106,1 106,0 107,2 
103,9 


Finnland . . ..... 1878—1880 106,4 106,6 


Nimmt die Knabenübersterblichkeit schon vom Embryonalleben bis zum 
Augenblicke der Geburt ab, so setzt sich dieses Verhalten auch nach der Geburt 
fort, indem die Unterschiede mit steigendem Alter geringer werden. Dies zeigen 
uns folgende Tabellen; 
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Tabelle 6. 
(Nach Prinzing.) 


Sterbefälle in Preußen 1896—1900 auf 100 000 männliche und 100 000 weibliche 
Personen (bzw. Lebendgeborene). 











Todesursachen 










































Angeborene Lebensschwäche | 5051| 4085| — | — I — | — EENE D, E BER 
Atrophie . . s.. esens’ 995) 829 342 336| 97 AI — — |— — 
Scharlach . . 2.2.2... 107 157: 138| 157| 148 | — | e EE PR 
Masern, Röteln . ..... 312| 2768 336: 318| 128; 129| — ' — | — | — I: — 
Diphtherie und Krupp. . . 442) 360| 483| 423| 354 327| — — | — | —|I—- — 
Keuchhusten . ...... 912) 9231 289, 375| 87| 117| — | — zl — 
Typhus ins. 28 re A 10 D 1ER RN JENE 
Dysenterie . . .». . .2.. 34 = le 
Brechdurchfall und Diarrhoe | 4771| 4041 — | —1—: — 
Gelenkrheumatismus ... 1 Ei (EUR ER DER 
Skrofulose, Rachitis . . . . 149! 125 UE Nena 
Tuberkulose . . ..... 254| 206 IRA ESSEN) BE 
Krebs 2.235 S0-.2 08% 4 ERS IE, BE 
Wassersucht . . 2.2... 26 BERN EEN DE 
SchlagfluB . . . 2.2... 431| 345 ee ee 
Bronchitis . . . 2 2 2.0. 709| 57 SE En 
Lungen- und Brustfellent- 

zündung . . 2.2.2.2... 1265| 1021 Ne E 
Andere Lungenkrankheiten 107 BES, BEER 
Herzkrankheiten . .... 48 4l BE WEE VE 
Gehirnkrankheiten.. . . . . 360; 281 PER) GE, WE 
Nierenkrankbheiten `, . . . . 38 24 20] 25 21| — —I—|—|—- — 
Krämpfe ..... er br 9038| 727711125 1062 | 223; 212| — —I—|—I— — 
Mord und Totschlag. . . . 4 1331 1; 1 1 11l— —-|1—-|—-1- — 
Verunglückung . . .... 30 25; 73. 51] 82 54| — | — EE EW 
Andere unbekannte Ursachen 309] 140| 136| — | — I— | —I— — 





488/501]275 305 
97: 100| 90: 100 


Tabelle 7. 


(Internat. Statistik des französischen Arbeitsministeriums. Nach Apert.) 


Auf 100 Todesfälle von Mädchen kommen Knaben 


unter von 2—4 | . unter von 2—4 

l Jahr Jahren ` ` l Jahr Jahren 
Australien — 111 Niederlande 121 109 
Belgien 120 106 Norwegen ... 122 113 
Bulgarien 114 106 Österreich . . . 118 102 
Dänemark . .. 124 115 r Rumänien ... — 101 
Deutschland . 120 106 Rußland. ... 113 117 
England .. .. 123 107 Schweden 123 113 
Frankreich . . . 121 101 Schweiz . . 123 106 
Italien... . . 111 103 Serbien 110 101 
Japan ..... 110 100 Spanien . ... — 106 
Neu-Seeland . 124 119 Ungarn SC 117 101 
Neu-Süd-Wales . 118 — Uruguay. ... 112 105 
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Tabelle 8. 
(Nach Westergaard.) 
Todesursachenstatistik Berlin 1886—1895. 














0—'/, "a N; 3—1 1—2 2—5 5—10 
Jahr Jahr Jahr Jahr Jahre Jahre Jahre 
Kn. | Mä. | Kn.| Mä.| Kn., Mä.| Kn. "Mal Kn.| Mä.| Kn.| Mä.| Kn.| Mä. 

















Masern ... a! BI 31) 22] 84; 82 114 108 265 291 152 145} 31: 30 
Scharlach . . 2 l 3 4 10) IO 17; 144 og 100| 349! 350| 212 230 
Diphtherie | | 

(Krupp) . . 14 1 18, 18] 56. 46| 104| 85 536 48911284 12731 678 866 
Keuchhusten . 107; 109] 180! 138 178 154| 149 146 240 280| 68 114 & 10 
Sonstige Infek- 
tionskrank- l er 
heiten . . . 178 165| 47 521 21) 20 18) 158 25 28) 44 39% 46 41 
Lebensschwäche | 4121| 33661 175, 1861 45| 35| 24 17 = 5—]|—i— 
Bildungsfehler, 

„Zahnen‘“, 

Rachitis . . 106; 88 77| 60| 118, 91| 98 83% 213 176| 52 bäi 6 8 
Kinderzehrung, 

Atrophie . | 1008; 7851| 572| 521| 251 | 206] 129| 127 196 193| 29 27} 5 10 
Durchfall . . | 4011| 340012925 270011582 11500] 760 7761 536 5241 85) sal 24 33 
Krämpfe . . . | 1591| 1235| 809| 562 549 | 4231 334: 2001 447| 412| 123; 1209| 22 25 
Sonstige Krank- 

heiten der 

Nerven und 

Sinnesorgane 150| 1131 224| 178| 214: 184] 211| 1948 507. 506| 689; 661| 233| 266 
Lungenentzün- | 

dung ... 298) 250] 424| 345| 496| 407 485 We 401) 4721 76 99 
Lungenschwind- " | 

sucht . . . 4| 301 68 60 13 601 65: 61 si 217| 240! 301| 125' 167 
Sonstige Krank- | 

heiten der Re- 

spirations- | 

organe . . 394| 328] 414' 347| 358! 334| 303 3071 574 632| 233) 245| 49| 50 
Sonstige Krank- | 

heiten . . . | 1053| 920 377 | 337] 202| 181 129, 1178 237, 2251 400| 335] 407| 366 
berhaupt . . 113081|10809|6344 553014237 |374212942 |284255163 5208 4154422711922 2201 
Verhältnis . . | 130,3: 100 |114,6: 1001113,4: 1001103,5: 1001 99: 100 Fest 87: 100 

Tabelle 9 


(Nach Westergaard.) 
Intensität der Sterblichkeit pro mille. 





Jahre 2,3 2,0 
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Die Todesursachenstatistik für Preußen, die schon in Tabelle VI wieder- 
gegeben ist, wird vervollständigt durch die von Bayern und England, in der 
gleichfalls große Zahlen verarbeitet sind. 


Tabelle 10. 
(Nach Prinzing.) 
Auf 1000 Lebendgeborene kommen Sterbefälle im 1. Lebensjahr 


E 





in Bayern 1899—1902 in England 1900—1901 





Todesursachen z | o | Verhältnis ọ | Verhāltnis 
J:e dr 

Mißbildungen . . . ..... 1,2 | 09 — 3,1 
Lebensschwäche . . . .. . 57,3 | 43,1 130 : 100 SS 0, 17,8 123 : 100 
Atrophie . ». . 2 2 2.220. 31,1 | 26,8 | 116 : 100 | 22,6 | 18,2 124 : 100 
Atelektase . . 22.2.2. % Ar, 1,5 | 15 
Rose we, 0 er 0,4 0,4 0,3 0,3 
Maer 2. 35 | 37| 30 25 
Diphtherie . . . .. 2... 1,1 | 09 | 0,77 | 05 
Influenza . . .. 22.0. 06 | 05| 0,6 | 0,4 
Keuchhusten . . . . .... 6,7 7,7 87 : 100 5,3 5,8 91 : 100 
Syphilis . 2 2 222220. 1,0 | 1,0! 13| Lë 
Tuberkulose der Lunge . . . 26| 2351| 041 05 
Tuberkulose anderer Organe . 2,9 2,5 | 6,9 5,7 | 
Krämp... 20,2 | 15,7, 129:100 | 22,0 | 17,4 | 127: 100 
Erkrankungen der Atmungs- | 

organer, 34,6 | 30,6 | 113:100 | 28,2 | 22,2 | 127: 100 
Herzkrankheiten . . . . . . 0,4 0,3 0,3 0,2 
Magen-Darmkatarrh . . . . . 88,0 | 77,2 114 : 100 | 34,7 : 29,8 116 : 100 
Hautkrankheiten . . . . . .» 1,3 LS 0,7 0,6 | 
Untal 29 &.2 2 2.8: Die a 0,2 0,2 | S i 2,6 
Mord und Totschlag .... 0,1 0,1 | 0,1 
Andere Ursachen . s . . . . 17,0 | 13,6 | 125 : 100 00 | 8 | 128: 100 
Summe 2.000000. 270,2 1228,9 | 118 : 100 1167,1 ]137,7 | 121 : 100 


WS WW 

Wir sehen, daß fast bei allen zum Tode führenden Krankheiten im ersten 
Lebensjahre das männliche Geschlecht überwiegt und daß sich dieses Über- 
gewicht bei den meisten Erkrankungen ausgleicht, bei einigen sogar, besonders 
im 5. bis 15. Lebensjahre, ins Gegenteil verwandelt. Über die Ursachen gibt 
uns die Statistik keine Auskunft. Die Lehrbücher nehmen eine geringere Wider- 
standskraft der Knaben als der Mädchen an, was eine Umschreibung, aber 
keine Erklärung der Tatsachen bedeutet. Wir wollen auf die Deutung der 
Krankheitsverschiedenheit erst später eingehen. 


Anatomie und Physiologie. 


Die Angaben, besonders der älteren Autoren, über Wachstum, anatomische 
und physiologische Verhältnisse lassen sich nicht ohne weiteres auf die Frage 
des Unterschiedes beider Geschlechter beziehen, da wir heute wissen, daß nicht 
nur die allgemeinen Wachstumsverhältnisse (Gundobin, Pfaundler, Frieden- 
thal), sondern auch die Knochenentwicklung (Äkerlund, Stettner) beein- 
flußt sind von Rasse, sozialer Schichtung, Alter und absolutem Körpergewicht. 
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Wachstum. Das männliche Neugeborene ist in allen seinen Dimensionen 
größer und auch schwerer als das weibliche, doch sind in den relativen Maßen 
keine Abweichungen festzustellen, so daß die eigentlichen Geschlechtscharaktere 
in den Körperproportionen erst während der extrauterinen Entwicklung er- 
worben werden (Weißenberg). Die Durchschnittslänge des Neugeborenen 
wird für das männliche Geschlecht mit 50 cm, für das weibliche mit 49 cm 
angegeben (1—2°/, Differenz gegen 7°/, beim Erwachsenen), das Gewicht mit 
348 zu 3,24 kg (Camerer-v. Pirquet). Diesem stärkeren Gewicht der neu- 
geborenen Knaben entspricht auch ihr größerer Gewichtsverlust, der nicht 
als spezifisch männliche Eigenschaft angesehen werden kann, da er sich ungefähr 
prozentual dem Geburtsgewicht verhält, so daß gleichschwere Knaben und 
Mädchen auch gleichschweren Gewichtsverlust aufweisen. In allen jüngeren 
Altersstufen (nach Friedenthal bis zum 8. Jahre) stehen die Mädchen den 
Knaben im Wachstum nach, entgegengesetzte Angaben sind nur durch Zu- 
fälligkeiten bei der Materialauswahl zu erklären (Gundobin), die Körper- 
proportionen entsprechen denen der Knaben. 


Tabelle 11. 
(Nach Weißenberg.) 


Weibliche Körperproportionen im Verhältnis zu den männlichen = 1000. 





Lebens- 


























Kör Brust- | Sitz- Rumpf- Arm- | Bein- Schulter- | Hüft- | Klafter- 
jahr höhe |umfang| höhe | länge | länge | länge Breit» 
| | 

o Ss 985 | — | — 990 — j} — ze 

2 SS ect 968 --- — 975 ES de E — 

3 1007 — 986 — — 1013 — |! — — 

4 979 — 974 — — 945 — — —- 

5 991 — 993 — — 1015 _- — — 
6 984 957 977 971 963 983 958 973 1045 
7 997 986 987 992 977 989 988 984 - 982 

8 1000 969 991 997 986 1005 988 985 991 
9 1001 975 994 981 987 1008 1019 | 1000 | 1023 
10 1016 992 1016 1028 1001 1019 1007 | 1014 1015 
1l 1016 973 1009 1025 1000 985 1000 | 1005 992 
12 1022 1017 1022 1042 998 989 1014 | 1018 996 
13 1032 1031 1035 1054 1021 1001 1034 | 1057 1022 
14 1028 1023 1048 1059 1006 1006 1033 | 1068 1024 
15 1010 1027 1029 1046 994 946 997 | 1048 971 
20 937 973 962 986 912 916 933 | 1000 923 
31—40 936 956 953 961 911 932 934 | 1029 928 


Die Wachstumsenergie, d. h. die jährliche Wachstumszunahme der Mädchen, 
ist in dieser Zeit geringer als die der Knaben und bleibt es auch in den Jahren 
vor der Pubertät (Quetelet), obwohl die Wachstumssteigerung sich bei ihnen 
früher als bei Knaben bemerkbar macht. Bereits zwei bis drei Jahre vor der 
Menstruation tritt eine deutliche Steigerung des Wachstums der Mädchen ein 
(s. Tabelle XI), so daß in dieser Zeit, also vom 10. bis 15. Jahre (die genaue 
Zeit ist von der Rasse abhängig), die Mädchen die Knaben an Länge überragen, 
um dann nach der vollen Entwicklung (20—25 Jahre) wieder in den Körper- 
maßen zurückzustehen. Wir werden später sehen, daß bei den Mädchen auch 
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in anderen Beziehungen die geschlechtliche Reife früher vorbereitet wird als 
bei den Knaben und auf den ganzen Körper und einzelne Teile schon vor der 
ersten Menstruation erkennbar einwirkt. 

Ebenso wie sich die äußeren Körperproportionen erst beim Herannahen 
der Pubertät deutlich differenzieren, so auch die Maße der Organe in ihrem 
relativen Verhältnis zum Körper. Bei Frauen ist das Prozentgewicht des Ge- 
hirns im Vergleich zum Körpergewicht eher größer als bei Männern, die Werte 
für die Leber sind im allgemeinen höher, für das Herz ungefähr gleich (s. u.), 
für Nieren und Milz ist kein Unterschied feststellbar (Vierordt.). 


Tabelle 12. 
(Nach Vierordt.) 
Massenwachstum der Körperorgane. Körperwachstum zum Vergleich. 


Gram 
7500 . Ve N 
1400 ee ee ae d 
1300 Pi un — or 
71200 4. 

1100 f / fe 
1000 „ui / ; Es 
900 ar 

V 

800 ’ ee LL 
700 P tt 
600 


500 


300 d 
200 Le? 


700 
Jahre 


H 1 2 3 4 5 6 7 8 9 0 N ZG DG Uu 15 Ze 177 78 19 


Männlich Weiblich 
Körper ———— See 
Gehirn + - -- e 
Leber 





Haut und Haare und ihre akzessorischen Teile sind bei den Geschlechtern 
ohne Unterschied. Bei Kindern vor der Pubertät besteht nach Friedenthal 
bei unverschnittenem Haar keinerlei Differenzen, das Haarkleid der Frau 
bleibt dann später dem Kinderhaarkleid ähnlich. 

Knochen. Gundobin erwähnt keinerlei Geschlechtsunterschied in der 
Knochenentwicklung, und ebensowenig wissen die röntgenologischen Arbeiten 
bis um das Jahr 1900 etwas darüber zu berichten. So sagt Äkerlund: 


„Der große Einfluß, den das Geschlecht auf den OssifikationsprozeB ausübt, gar 
nicht berührt bei den anatomischen Untersuchungen über die Verknöcherung, wird in 
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Behrendsens (1897) und von Ran kes (1898) röntgenologischen Arbeiten über die Ossifika- 
tion des Handskeletts vollständig geleugnet. In dem Atlas von Wilms und Sick (1902) 
wird die Geschlechtsverschiedenheit noch völlig unbeachtet gelassen, und Fujinami (1911) 
berichtet in dieser Frage nur über Rankes Ansicht. Doch war bereits 1899 von ver- 
schiedenen Forschern ein früherer Schluß der Epiphysenlinien bei der Frau als beim Manne 
beobachtet worden: von v. WyB betreffs des Handskeletts und des Ellenbogens, von 
Bade betreffs des Fußskeletts. Bade sagt: Auch scheint das Geschlecht bei der Ossifi- 
kation eine gewisse Rolle zu spielen; jedenfalls waren bei gleichem Alter stets die weib- 
lichen Füße im Grade der Össifikation den männlichen voran.“ 

Einen Einfluß des Geschlechtes konnte Hahn (1899) bei seinen Untersuchungen über 
die Entwicklung des Unterschenkels zwar nicht für den Zeitpunkt des Auftretens der 
verschiedenen Knochenkerne feststellen, dagegen fand er die Synostosierung bei 
Frauen früher abgeschlossen als bei Männern: „Die Nahtlinie verschwindet bei Frauen 
schon sehr häufig im 19.—20. Jahre, während bei Männern ihr Fehlen erst später ein 
seltenes wird.“ 

Die Bedeutung des Geschlechtsunterschiedes für die Verknöcherung ist dann fernerhin 
konstatiert worden beim Handskelett vom 10. Lebensjahre einschließlich an von Holm- 
gren (1909), betreffs des Fußskeletts von Hasselwander (1910), von dem ich zitiere: 
„Es geht also hervor, daß starke sexuelle Unterschiede in der Össifikation bestehen, sowohl 
zur Zeit der Geschlechtsreife, als auch schon lange vor derselben... Die Synostosierung 
(der Röhrenknochen des Fußes) erfolgt beim Weib nicht nur früher (um 2—4 Jahre), sondern 
teilweise auch in einem rascheren Tempo als beim Manne, Erscheinungen, die mit Wir- 
kungen innerer Sekretion der Keimdrüsen erklärt werden können. „Betreffs des Ellen- 
bogengelenks ist der Vorsprung des weiblichen Geschlechtes in der Ossifikation durch 
Kontrolluntersuchungen von Köhler (1910) festgestellt, besonders, was die Synostosierung 
anbelangt. Durch diese Untersuchungen ist zur Genüge bewiesen, daß man bei m Studium 
der Entwicklung des Knochenskeletts atets besondere Entwicklungsreihen 
für Knaben und Mädchen anordnen muß, da die Reihen infolge des großen 
Vorsprungs des weiblichen Geschlechts in der Ossifikation inkommensu- 
rabel sind.“ 


Nach Pryor und Hasselwander erscheinen bei Frauen die Epiphysen 
der Hand früher als bei Männern und vereinigen sich auch früher mit dem 
Körper: die Synostosierung des Tuber calcanei eilt beim Weibe um 4—5 Jahre 
voraus. Stettner, der in großangelegten Untersuchungen die Beziehungen 
der Ossifikation des Handskeletts zu Alter und Längenwachstum bei gesunden 
und kranken Kindern von der Geburt bis zur Pubertät unter Berücksichtigung 
aller in Betracht kommenden Faktoren untersucht hat, fand, daß der bestehende 
Unterschied in Ossifikation und Synostosierung nach seinem Material dahin 
gekennzeichnet werden kann, daß das weibliche Geschlecht früher und 
bei einer geringeren Körpergröße die Knochenkerne bildet als 
das männliche, und daß zur Anlage sämtlicher Kerne beim weib- 
lichen Geschlecht eine kürzere Zeitspanne notwendig ist. Dieses 
frühzeitige Auftreten der Knochenkerne steht im Gegensatz zum 
geringeren Längenwachstum der Mädchen bis kurz vor der Puber- 
tätszeit. Die Unterschiede in der Össifikation machen sich bereits 
in der ersten Lebenszeit bemerkbar, „so daß wir hinsichtlich der 
Ossifikation niemals von einem neutralen Kindesalter werden 
sprechen können.“ 

Ebenso wie bei der Knochenentwicklung haben wir einen deutlichen Ge- 
schlechtsunterschied beim Zahndurchbruch. Schon die Volksmeinung geht 
dahin, daß Mädchen früher zahnen als Knaben, und Spanton fand bei 200 
gesunden Brustkindern aus der Arbeiterklasse, daß die erste Zahnung bei 
Mädchen durchschnittlich 31 Tage früher erfolgt als bei Knaben. Boas und 
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Wißler berichten, daß der Durchbruch der Schneidezähne bei Mädchen 6 bis 
9 Monate früher erfolgt, und Rocse hat an Untersuchungen von 21 139 Knaben 
und 19882 Mädchen festgestellt, daß die Zähne des bleibenden Gebisses bei 
den Mädchen durchschnittlich 4,6 Monate früher durchbrechen. 


Tabelle 13. 
(Nach Röse.) 


| Knaben 21139 








| Mädchen 19 882 







Mittlere Die Durch- | Die Durch- 
Durch- bruchszeit Mittlere Durch- bruchszeit 
bruchszeit schwankt bruchszeit schwankt 

. zwischen den zwischen den 

Jahr | Mon. | Lebensjahren Jahr | Mon. Lebensjahren 


















Oberkiefer | | 
Inzisivus I. 7 8. su, | 7-5 (—3 Moni 51,11 
= H. CRT 6—? 8—6 (—5 „) 6—? 
Caninus 12 2 ` T15 1-7 (=T JE "ob 
Prämolar I. 10 5 6, | 10-1 (—4 „n ) 6), 
T 0 © 11 4 2 61,—15 1-1 (-3 .) 7-1 
Molar I. 6,7 59, | 6&6 (—1 „) 50 
„ II. 12 9 9—15 12—5 i (—4 „) 9—15 
Unterkiefer | | | 
Inzisivus I. 6 10 | 5-10 6—7 (—3 Moni -ll 
e, H. 7 1, 6—2 7—7 LA, Il 6—2 
Caninus 11! 2 7—15 10—3 :—11 .) 7—14 
Prämolar I. 1o 3 7—14 | 10-8 (—7 n) Tl, 
M P 12 (EE 1—7 (5 „) 7-5 
Molar I. 6 5, 5—10 63 (52 je) 5—9 
„ Il | 121: 3 | (—6 „) 8-5 
| 


9—15 11—9 
Mittelwert der sämt- = | 
lichen 14 Durch- | | | | 
bruchszeiten d | 10,0 | 9—5,4 = 4,6 Mon) 
Da die ersten bleibenden Zähne vor dem 8. Jahre, dem Ende des „neutralen 
Kindesalters‘‘, durchbrechen, so hat diese Untersuchung auch für uns Bedeutung. 
Das Wachstum des Herzens unterliegt den allgemeinen Gesetzen des 
Körperwachstums. 


Tabelle 14. 
(Nach Gundobin.) 
Herzmaße im Verhältnis zu Körpermaßen. 














Rumpflänge Brustumfang Brustumfang 
Alter zu Herzlänge zu Herzumfang zu Herzbreite 

č } 2 Dog a 
1—3 Tage ..... 6.69 6,78 3,58 3,81 | 8,33 851 
6 Monate . . . ... 6,66 6,26 3,31 3,55 7,91 | 7.97 
L Jahr 6,01 5.96 | 3,48 340 | 73970, 7,28 
D a ee Dee Si 5,84 6.59 | 3,64 3.88 ' 729 | 831 
HE o a penan i ak 5.88 6.52 ı 3,56 3,97 | 7.59 | 824 
IK: ae Pe 6.35 6,34 | 3,55 3,58 |; 8,24 8.10 


Nach den Untersuchungen der Gundobinschen Schule verdoppelt sich 
die Länge des Herzens bei Knaben mit 6, bei Mädchen mit 11, die Breite mit 9. 
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bei Mädchen mit 11, die Dicke mit 13, bei Mädchen mit 10 Jahren. Der Einfluß 
des Geschlechts spricht sich in allen Altersstufen deutlich aus, wobei die Differenz 
zugunsten der Knaben bis zum Alter von 11 Jahren allmählich zunimmt. Vom 
11. Jahre ab überholt das Gewicht des Mädchenherzens das des Knabenherzens 
und mit 13—14 Jahren hat es einerrentschiedenen Vorsprung. Die Wachstums- 
beschleunigung des Knabenherzens beginnt dann auch mit dem 12. Lebens- 
jahre, verteilt sich aber auf eine größere Zeitperiode als bei Mädchen, und mit 
16 Jahren ist das Durchschnittsgewicht des Knabenherzens wiederum größer. 
Es besteht ein deutlicher Zusammenhang zwischen Wachstum des Herzens 
und dem Gesanıtorganismus. (Vgl. Tabelle XII.) Bei Neugeborenen kommen 
auf 100 g Körpergewicht bei Knaben 5,4, bei Mädchen 5,17 g Herzmuskel. 
Hier wären vergleichende ausführlichere Untersuchungen wünschenswert. 


Über Puls und Blutdruck liegen eine Reihe vergleichender Untersuchungen 
vor. Bei beiden Funktionen ist die Angabe von Standardzahlen sehr schwierig. 
Die Blutdruckwerte sind sicherlich für unsere Fragestellung nicht verwertbar, 
da ihre exakte Feststellung im Kindesalter kaum möglich ist und kleine Diffe- 
renzen ohne Bedeutung sind. Für den Puls nimmt bereits Trousseau vom 
dritten Monat, Frankenhäuser schon gegen Ende des Fötallebens Unter- 
schiede an (132 Schläge bei Knaben, 140 bei Mädchen), so daß daraus — es sei 
als Kuriosum erwähnt — Vorbestimmungen des Geschlechtes versucht worden 
sind. Auch Sellheim ist der Ansicht, daß der Puls in allen Lebenslagen bei 
Mensch und Tier beim Weibe schneller als beim Manne sei und beschreibt auch 
sonst Unterschiede in der Arbeitsweise und Reaktionsfähigkeit des Herzens, 
ohne die Frage für das Kindesalter zu klären. Gundobin will von Geschlechts- 
unterschieden im Säuglingsalter nicht gesprochen wissen, ‚ist aber geneigt, 
anzunehmen, daß im Kindesalter etwaige Geschlechtsunterschiede in bezug 
auf die Pulsfrequenz durch die verschiedene Körpergröße bedingt sind. Diese 
Frage muß aber zunächst noch offen bleiben.‘ 


Bei neugeborenen Knaben ist das Lumen der Aorta 2 cm, der Pulmonalis 
2,4 cm, bei Mädchen 1,85 bzw. 2,2cm. Nach Falk - Gundobin ist die absolute 
Weite der Aorta descendens und Arteria pulmonalis in allen Altersstufen bei 
Mädchen kleiner als bei Knaben. 


Die Thoraxmaße folgen den allgemeinen Gesetzen des Körperwachstums. 


Der Atmungstyp ist nach Lessn& bei Knaben und Mädchen schon nach 
der Geburt verschieden. Nach Gundobin ist fast bei allen Mädchen während 
der Inspiration das Emporziehen der oberen Thoraxapertur stärker ausgeprägt 
als das Emportreten der unteren Rippenränder. Ferner haben die Mädchen 
bei tieferer Inspiration öfters die Neigung, den vorderen unteren Rand des 
Thorax einzuziehen, was einen Rest der kindlichen Atmung darstellt. Bei 
Knaben beobachtet man es regelmäßig, daß während der Inspiration der Ab- 
stand zwischen oberem und unterem Thoraxrand gleichmäßig bleibt. Der untere 
Teil des Brustkorbes wird nicht fixiert, wie es die Mädchen tun. Mädchen 
von 7—8 Jahren haben vorwiegend abdominalen Typus, nach 8 Jahren kombi- 
nierte, nach 18 Jahren rein thorakale Atmung. Bei Knaben wird das Vor- 
herrschen des thorakalen Typus zwischen 10—14 Jahren wahrnehmbar. 

Der Kehilkopf ist bis zum 3. Jahre bei beiden Geschlechtern gleichlang, 
zwischen 3—16 Jahren bei den Mädchen durchgehend kürzer, und zwar im 

15* 
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Verhältnis 1: 0,93, beim Erwachsenen 1: 0,75. Die Horizontalmaße sind bis 
zum 5. Jahre gleich, später bemerkt man bei Knaben eine stärkere Zunahme 
von vorne nach hinten, auch wird der Vereinigungswinkel der Schildknorpel 
spitzer als bei Mädchen. Dieser Unterschied wird um das 7. Jahr deutlicher. 
Mit 10 Jahren tritt eine schnelle Zunahme der Maße und eine Differenzierung 
des männlichen und weiblichen Kehlkopfes ein, indem der männliche groß 
und hoch wird und sich nach vorn stark zuspitzt. Die Epiglottis ist vom 7. Lebens- 
jahre ab bei den Mädchen absolut kleiner, die Stimmbänder sind bis zum 12. Jahre 
gleich, erst dann werden die der Knaben größer als die der Mädchen. 

Nach diesen Untersuchungen der Gundobinschen Schule scheint der männ- 
liche Kehlkopf sich schon im 3. Jahre gegenüber dem weiblichen zu unter- 
scheiden, also lange vor dem Stimmwechsel in der Pubertät. 

Die Milz soll nach Boyd bei weiblichen Neugeborenen absolut größer sein. 
E. Bischoff fand beim neugeborenen Knaben als Milzgewicht 10,5 g, beim 
Mädchen 15,5 g. Die Mehrzahl der Autoren erwähnt aber keine Unterschiede 
oder betont die Gleichheit bei beiden Geschlechtern. 

Blut. Das spezifische Gewicht soll nach Karnitzki- Gundobin im 
Säuglingsalter bei Knaben 1,2 pro mille, im Kindesalter 2,3 pro mille höher 
als bei Mädchen sein. Die Zahl der roten Blutkörperchen und des Hämoglobins 
werden von einigen Autoren gleich, von anderen verschieden hoch angenommen. 
Doch fehlen hier ebenso wie bei der Viskosität Untersuchungen, welche alle 
in Betracht kommenden Umstände (Körpergewicht, Wassergehalt, alimentäre, 
toxische und infektiöse Beeinflussung) berücksichtigen. Die Senkungsgeschwin- 
digkeit der roten Blutkörperchen ist im Kindesalter für beide Geschlechter 
gleich (György, Bardach). 

Bei Thymus, Thyreoides, Hypophyse und Nebennieren sind keine ana- 
tomischen Geschlechtsunterschiede im Kindesalter bekannt. 

Die Leber hat Oppenheimer untersucht. Er fand bei 8 neugeborenen 
Knaben ein Durchschnittsgewicht von 148,8 g bei 3164 g Körpergewicht, bei 
Mädchen 166,1 g bei 3109 g Körpergewicht. Vierordt fand das Durchschnitts- 
gewicht von 11 Lebern neugeborener Knaben 142,6 g, von 16 Lebern neu- 
geborener Mädchen 164 g. Gundobin erkennt diese auf Literaturangaben 
berechneten Zahlen nicht an, doch fällt es auf, daß in der Vierordtschen 
Tabelle die Leber das einzige Organ ist, welches deutliche Geschlechtsunter- 
schiede im Gewicht zeigt. 

Tabelle 15. 
(Nach Vierordt.) 
Absolutes Gewicht einiger Körperorgane beim Neugeborenen. 





Männlich Weiblich 


Zahl der i Zahl der ! 
Fälle Gewicht Fälle Gewicht 





Rechte Lunge .... 53 30,2 53 31,9 
Linke Lunge. .... 53 23,9 53 23,4 
Leber. ....... 11 142,6 16 164 

Nieren... ..... 14 23,7 20 23,1 


LTE ae 1 | 107 | l6 10,8 
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Auch Kowalski, ein Schüler Gundobins, fand bei einem neunmonsa- 
tigen Fötus von 2000 g Körpergewicht die Leber 92 g, bei einem ebenso alten 
weiblichen von 1900 g Körpergewicht 100 gschwer. Bei den übrigen Kowalski- 
schen Fällen ist leider das Geschlecht nicht angegeben. 

Die spärlichen Untersuchungen unter Ausschluß pathologischer Verhält- 
nisse zu ergänzen, wäre eine dankenswerte Aufgabe. Die Tatsache, daß der 
Icterus neonatorum (s. u.) bei Knaben häufiger vorkommt als bei Mädchen, 
gewährleistet einer solchen Untersuchung auch klinisches Interesse. 

Bei Magen, Darm und Pankreassind keineanatomischen Unterschiede bekannt. 

Der Schädel zeigt keine Geschlechtsunterschiede. Die erfahrensten An- 
thropologen können nicht mit Sicherheit männliche von weiblichen Schädeln 
unterscheiden, auch nicht nach der Pubertät. (Literatur bei Havelock - Ellis.) 
Der Kopfumfang richtet sich im allgemeinen nach der Größe, doch kommen 
auch hier Ausnahmen vor. So fand Daffner bei männlichen Neugeborenen von 


55 cm Länge einen Kopfumfang von 36,9— 36,5 — 35,4, 


52,5 IT an an an sn 37,2 
50 7? IR 39 KI 33 32,6, 
48 nn „ 13 33 (E 34,3—34,1— 33,7; 


bei weiblichen Neugeborenen von 
56,5cm Länge einen Kopfumfang von 35,5, 


55 , ” 2 S , 28.2.2327. 
50 „ . P . n» 37,2, 
48 S $ , „32,4, 
47,5 ,„, F e e s 333-325. 


Ähnliche Unterschiede der Maxima und Minima beobachtete er im ganzen 
Kindesalter. Im Durchschnitt fand er: 


Knaben (875) Mädchen (760) 
Zahl Alter Größe Kopfumfang Zahl Alter Größe Kopfumfang 
65 0 51,17 34,58 65 0 50,27 34,23 


11 1,55 74,18 46,74 10 139 77,20 46,45 
30 2,43 85,32 48,03 30 245 8348 47,23 
53 3,34 91,88 49,20 49 3,43 89,97 47,73 

112 4,43 96,64 49,55 8l 4,50 96,07 48,37 

244 5,42 103,21 50,21 208 5,40 100,61 48,76 

234 6,41 106,49 50,73 179 6,37 104,92 49,87 
30 7,30 114,47 51,66 25 736 117,36 50,38 
28 8,38 122,10 51,97 24 84l 121,58 50,72 
27 9,40 128,41 52,38 30 9,40 126,76 51,10 
21 10,34 129,12 52,24 28 10,40 130,00 51,08 
20 11,42 135,84 52,50 31 11,46 135,04 51,42 


Die Zahlen Daffners sind nicht miteinander vergleichbar, da Alter und 
Körperlänge der Kinder nicht übereinstimmen und die große Differenz der 
Maxima und Minima der einzelnen Geschlechter und Altersstufen die Berechnung 
nach dem arithmetrischen Mittel nicht zuläßt. Aber speziell für den Neu- 
geborenen ergibt sich doch die Tatsache, daß die Knaben keineswegs einen 
wesentlich größeren Kopfumfang haben als die Mädchen. 
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Über das Becken in den verschiedenen Altersstufen gibt es zahlreiche 
Arbeiten. Waldeyer - Joessel faßt 1899 die bis dahin gemachten Unter- 
suchungen folgendermaßen zusammen: ‚Über die Ursachen der Geschlechts- 
unterschiede des knöchernen Beckens sind wir nicht im Reinen, ebensowenig 
wie über die Ursachen der Geschlechtsdifferenzen überhaupt. Offenbar sind 
diese letzteren Ursachen die wesentlichen und primären, das beweisen die 
Arbeiten von Fehling, Schliephake, Romiti, Turquet u.a. Ihnen zufolge 
sind fast alle Geschlechtsunterschiede schon während des fötalen Lebens vor- 
handen; schon vom 5. Monate ab finden wir eine größere Querspannung und 
einen größeren Angulus pubis beim weiblichen Fötus (Fehling). Dement- 
sprechend sind Erklärungen, die die Beckenbildung auf Gang, Entwicklung 
der Geschlechtsorgane u. ä. beziehen, abzulehnen.“ E. Falk, der die Frage 
der Beckenentwicklung außerordentlich eingehend untersucht hat, führt fol- 
gendes aus: 


„Betrachten wir die Geschlechtsunterschiede der Neugeborenen, soweit sie sich aus 
diesen Untersuchungen ergeben, so schen wir, daß, während männliche und weibliche 
Becken einen gleichen Höhenbreitenindex haben, die absolute Höhe und Breite, und zwar 
sowohl die der Distantia spinarum wie die der Distantia cristarum, bei dem männlichen 
Becken größer ist. Die größere Höhe ist nur in geringerem Maße durch die bei der Mehr- 
zahl der männlichen Becken etwas steilere Stellung der Darmbeinschaufeln bedingt, im 
wesentlichen durch eine stärkere Entwicklung des Ramus super. oss. ischii beim männ- 
lichen Becken. Am kleinen Becken ist die Symphyse wesentlich höher bei neugeborenen 
Knaben als bei Mädchen, hingegen besteht in der Höhe der Seitenwand des kleinen Beckens 
kein wesentlicher Unterschied bei beiden Geschlechtern. Die größere Breite des Beckens 
ist nicht auf eine größere Dicke der Darmbeinschaufeln, auch nicht auf ein stärkeres 
Klaffen derselben zurückzuführen; desgleichen ist keine größere Breitenentwicklung 
des Sakrum die Ursache, hingegen ist eine größere Breitenentwicklung des Darm- 
beins bei Knaben nachweisbar, und diese ist als hauptsächliche Ursache der größeren Breite 
des Beckens bei neugeborenen Knaben anzusprechen. Der größere Abstand zwischen 
den Cristae oss. ilii bedingt auch, daß der Index sexualis bei Knaben in den letzten Monaten 
der intrauterinen Entwicklung etwas kleiner ist als bei den weiblichen Früchten, aller- 
dings nicht in dem für das ausgetragene Becken charakteristischen Maße. In den Maßen 
des Beckeneinganges besteht weder in den absoluten Maßen, noch in dem Verhältnisse 
des geraden Durchmessers zum queren ein deutlicher Geschlechtsunterschied. Mehr oder 
weniger runde, ebenso mehr oder weniger platte Becken finden sich bei beiden Geschlechtern; 
hingegen besteht ein deutlicher Geschlechtsunterschied in den Maßen der Beckenhöhle. 
Der quere Durchmesser, und zwar sowohl der quere Durchmesser der Beckenhöhle, wie 
die Entfernung zwischen den Spinae oss. ischii ist in der zweiten Hälfte der intrauterinen 
Entwicklung bei weiblichen Früchten größer als bei männlichen. Da im Gegensatz hierzu 
der gerade Durchmesser bei männlichen Früchten größer ist als bei weiblichen, so zeigt 
die Beckenhöhle bei weiblichen Früchten gewöhnlich eine mehr oder weniger große Quer- 
spannung, während sie bei männlichen eine annähernd runde Form aufweist. Im Becken- 
ausgang ist zwar das Verhältnis zwischen geradem und querem Durchmesser annähernd 
gleich für beide Geschlechter, hingegen zeigen die absoluten Maße des Durchmessers des 
Beckenausganges eine deutliche Differenz für beide Geschlechter, sie sind größer bei weib- 
lichen Früchten, ein Unterschied, welcher im sechsten Monat deutlich in die Erscheinung 
tritt, um während der ganzenzweiten Hälfte desintrauterinen Lebensals 
ein charakteristischer Geschlechtsunterschied fortzubestehen. Das ganze 
kleine Becken stellt bei Knaben, da die Maße sämtlicher Durchmesser nach dem Beckenaus- 
gange kleiner werden — der quere allerdings in wesentlich stärkerem Maße als der gerade —, 
den Typus des trichterförmigen Beckens dar, während bei den weiblichen Becken der 
gerade Durchmesser des Beckenausganges ein etwas größeres Maß zeigt, als der ent- 
sprechende Durchmesser der Beckenhöhle, insbesondere finden wir daher eine stärkere 
Konvergenz der Seitenwände des kleinen Beckens bei männlichen Früchten. Die Gesamt- 
breite des Kreuzbeins in der Höhe des Beckeneinganges, mit dem Bandmaß gemessen, 
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zeigt zwar keinen wesentlichen Unterschied bei beiden Geschlechtern, trotzdem konnte 
ich an dem Kreuzbein als wesentlichen Geschlechtsunterschied feststellen, daß die Körper 
der Kreuzbeinwirbel bei Knaben breiter sind (festgestellt an 19 Kreuzbeinwirbeln), daß 
hingegen die Flügel der Kreuzbeinwirbel bei Mädchen eine größere Breitenentwicklung 
während der zweiten Hälfte des intrauterinen Lebens zeigen, eine Tatsache, welche deshalb 
interessant ist, weil hieraus hervorgeht, daß ein für das ausgewachsene Becken 
so charakteristisches Breitenwachstum der Kreuzbeinflügel sich schon bei 
Neugeborenen angedeutet findet. Eine größere Länge des Kreuzbeins konnte ich 
bei weiblichen Föten keineswegs feststellen, im Gegenteil ist gewöhnlich das Kreuzbein 
bei männlichen Früchten länger als bei weiblichen, hingegen zeigt — vielleicht zufällig — 
das Steißbein eine nicht unwesentlich größere Länge bei weiblichen Früchten. Bei neu- 
geborenen Knaben ist vielfach das Kreuzbein länger als breit, bei Mädchen breiter 
als lang. 

Die Symphyse, und das ist einer der regelmäßigsten Geschlechtsunterschicde, ist bei 
Knaben höher, bei Mädchen breiter, ein Geschlechtsunterschied, der von Monat zu Monat 
deutlicher in die Erscheinung tritt, und zwar ist vom fünften Monat ab im Durchschnitt 
des einzelnen Monats ohne Ausnahme bei Knaben die Symphyse höher als breit, bei Mädchen 
breiter als hoch. Der Schambeinwinkel zeigt bei weiblichen Früchten und Neugeborenen 
im allgemeinen einen größeren Wert als bei männlichen. Die Incisura ischiadica hingegen 
zeigt weder in der Breite noch in der Länge einen deutlichen Geschlechtsunterschied. 


Sehen wir nun, ob für die Geschlechtsunterschiede sich in der Össifikation, in der Bil- 
dung der Knochenkerne, eine Erklärung findet, oder ob allein in dem Knorpelwachstum 
die ursächliche Bedeutung für die Differenz in der Entwicklung des männlichen und weib- 
lichen Beckens gegeben ist. Das männliche Becken ist höher, wie wir gesehen haben, vor 
allem durch die stärkere Entwicklung des Ramus super. oss. ischii. Zeigt nun auch der 
Knochenkern des Sitzbeins bei männlichen Früchten eine größere Höhe als bei weiblichen ? 
Die Maße der Knochenkerne ergeben, daß dieses nicht der Fall ist, die Höhe der Knochen- 
kerne zeigt bei beiden Geschlechtern im Durchschnitt eine Differenz von wenigen Teil- 
strichen eines Millimeters, und zwar zugunsten der weiblichen Neugeborenen für die Höhe, 
zugunsten der männlichen Neugeborenen für die Breite des Knochenkerns. Die Differenz 
ist jedoch eine so geringe, und sie wird so wenig durch die Entwicklung in den früheren 
Monaten gestützt, daß hieraus nur der Schluß zu ziehen ist, daß ein Unterschied in der 
Entwicklung des Knochenkerns des Sitzbeins bei männlichen und weiblichen Früchten 
im intrauterinen Leben nicht vorhanden ist. Das gleiche gilt von dem Knochenkern des ` 
Schambeins, von dem man, da die hauptsächlichsten Geschlechtsunterschiede sich in dem 
B:reiche des oberen Schambeinastes befinden, a priori annehmen könnte, daß die ver- 
schiedene Formbildung bei beiden Geschlechtern vielleicht ihren Ausdruck fände in den 
Maßen der Höhe resp. Länge des Knochenkerns des Schambeins. Doch ist dieses nicht der 
Fall: ich kann nicht die Fehlingsche Angabe, daß der Knochenkern im Schambein bei 
Mädchen kräftiger entwickelt sei, bestätigen. Die Entwicklung des Knochenkerns in dem 
Schambeinast ist somit nicht die Ursache für die im Bereich der Symphyse auftretenden 
Geschlechtsunterschiede, welche allein bedingt werden durch das Knorpelwachstum, das 
im Symphysenknorpel zuerst die charakteristischen Unterschiede bei beiden Geschlechtern 
zeigt. Außer der größeren Höhe zeigt das männliche Becken eine größere Breite, für welche 
wir als Ursache eine stärkere Breitenentwicklung des Darmbeines annehmen. Und hier 
zeigt sich auch in dem Knochenkern des Darmbeins ein, wenn auch geringes Überwiegen 
der Breitenmaße bei männlichen Früchten, während für die Höhenmaße ein durchgehender 
Unterschied nicht festzustellen ist. Es beträgt die durchschnittliche Breite der Knochen- 
kerne des Os ilei bei Früchten von 


bei Knaben bei Mädchen 


35—40 cm 248 245 
4)—45 cm 290 291 
45—50 cm 321 305 
bei Neugeborenen 358 354 


Die Ursache für die größere Breite des männlichen Beckens ist also bedingt durch ein 
stärkeres Breitenwachstum des Darmbeins, das auch in der größeren Breite des Knochen- 
kernes seinen Ausdruck findet.‘ 
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Eine Geschlechtsdifferenz des Beckens ist demnach schon im 
intrauterinen Leben erwiesen. 

Die Differenzierung des Urogenitalapparates, der eigentlichen primären 
Geschlechtscharaktere, kommt für unsere Frage nicht in Betracht. Über die 
Brustdrüsen und die Absonderung von Hexenmilch bei Neugeborenen sind 
keine Unterschiede bekannt. 

Das Nervensystem scheint bei beiden Geschlechtern, bis auf die oben 
erwähnten Unterschiede im Wachstum des Gehirns, gleich zu sein. Karplus 
hat allerdings in jüngster Zeit Beobachtungen gemacht, die auch hier vielleicht 
neue Erkenntnisse bringen. 

Ob es Stoffwechselunterschiede vor der Pubertätsentwicklung gibt, ist 
unbekannt. Robert Müller nimmt sie an und erwartet von wissenschaft- 
lichen Untersuchungen hierüber Aufklärung über das Vererbungsproblem. 
Mit dem grob chemischen Stoffwechselversuch wird sich wohl niemals die Frage 
lösen lassen, wohl aber könnten experimentelle Untersuchungen mit Ausschal- 
tung gewisser endokriner Systeme Erfolg haben. 


Mißbildungen und Geschwülste. 


Schon Darwin hat auf die größere Häufigkeit von Mißbildungen und ana- 
tomischen Varietäten beim Manne hingewiesen und führt sie auf die größere 
Variabilität des männlichen Geschlechtes zurück. Dieser Anschauung treten 
auch Havelock - Ellis und E. Schwalbe bei. Es würde hier zu weit führen, 
auf die verschiedenen Lehren von der Entstehung der Mißbildungen einzu- 
gehen, wir wollen uns damit begnügen, aus der Literatur eine Zusammenstellung 
der Verteilung auf beide Geschlechter anzuführen. Beim weiblichen Geschlecht 
sollen nach B. Wolff Doppelbildungen häufiger vorkommen. Sonst ist nur 
noch die angeborene Hüftgelenksluxation zu nennen, die Lorenz bei 589 
Mädchen und 82 Knaben beobachtet hat. Auch nach Apert ist diese Miß- 
bildung siebenmal so häufig bei Mädchen als bei Knaben. Es ist nicht von 
der Hand zu weisen, daß die Geschlechtsdifferenz in der schon im Fötalleben 
differenzierten Beckenentwicklung ihre Ursache hat. 

Sonst aber überwiegen die Mißbildungen bei Knaben. Von 50 000 englischen 
Schulkindern zeigten 13°/, der Knaben und 9°/, der Mädchen Abnormitäten, 
von 50 000 amerikanischen 18,04 bzw. 14,71°/,. Die Hasenscharte ist nach 
verschiedenen, von Havelock - Ellis zitierten Statistiken 121 mal bei Knaben, 
50 mal bei Mädchen operiert worden. Spina bifida kommt bei beiden Ge- 
schlechtern gleich häufig vor, der Klumpfuß häufiger bei Knaben, nach Duvals 
Statistik 364 d zu 210 9. Atresia ani, Situs inversus, angeborener 
Mangel einer Niere, Blasenektopie (nach Wood 10 & zu 1 2) sind 
bei Knaben häufiger. Auch überzählige Brustwarzen hat Bruce in 9,1°/, bei 
Knaben, in 4,8°/, bei Mädchen gefunden. Auffallend ist, daß der angeborene 
Kropf nach Havelock - Ellis bei Knaben häufiger vorkommt, im Gegen- 
satz zum erworbenen. Die 8. wahre Rippe kommt nach Cunningham 
doppelt so häufig bei Knaben vor, die Darwinsche Abnormität an der 
Ohrmuschel hat Schwalbe bei 73°/, Knaben und 32,8°/, Mädchen gefunden. 
Linkshändigkeit soll bei Knaben doppelt so häufig sein. Die Farben- 
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blindheit betrifft fast ausschließlich das männliche Geschlecht. In England 
und Frankreich kommen 10 farbenblinde Männer auf 1 farbenblinde Frau. 
Die Statistiken von Holmgren und Jefferies zeigen auch das Überwiegen 
der Männer. Der Albinismus kommt in Europa im Verhältnis 3 d zu 2 Ẹ vor. 

Unbestreitbar ist auch das Überwiegen der angeborenen Herzfehler bei 
Knaben. Unter 969 von Vierordt zusammengestellten Fällen sind 585 Knaben 
und 384 Mädchen, auf 100 Mädchen kommen also 152 Knaben. Die Erklärung 
Meckels, daß beim Manne das Blutsystem gegenüber dem Nervensystem 
beim Weibe vorwalte und einer höheren Entwicklung zustrebe, die eben fehl- 
schlagen könne, sei nur als historische Kurıosität erwähnt. Sie entspringt 
derselben Ideologie, die das Weib als minderwertig gegenüber dem Manne 
hinstellt. 

Solange wir über den Ursprung der Mißbildungen im unklaren sind, können 
wir auch die Geschlechtsdifferenzen nicht erklären. 

Ebenso geht es uns mit den Geschwülsten. — Philipp hat in seiner 
Zusammenstellung im Gegensatz zum Erwachsenen keinen Geschlechtsunter- 
schied in der Häufigkeit des Krebses im Kindesalter finden können, was er 
auf das fast vollkommene Fehlen von Uterus- und Mammakarzinom zurück- 
führt. Die Statistiken geben nicht immer das Geschlecht an, so daß sich sowohl 
bei bösartigen als auch gutartigen Geschwülsten keine deutlichen Geschlechts- 
unterschiede feststellen lassen. Bei Steffen, dem wir die umfassendste Dar- 
stellung der malignen Geschwülste im Kindesalter verdanken, ergibt sich für 
Darm-, Peritoneum- und Kehlkopfgeschwülste, sowie für die Tumoren des 
Gehirns und der Gehirnhäute ein Überwiegen des männlichen Geschlechtes, 
für Hirntumoren ist das häufigere Vorkommen auch bei erwachsenen Männern 
bekannt. Nach Merkel kommen Magen- und Darmkarzinome und multiple 
Darmpolypen ungefähr doppelt so häufig bei Knaben vor. Hüsler hat gut- 
artige Harnblasengeschwülste im Kindesalter von 6 Knaben und 1 Mädchen, 
Sarkome von 5 Knaben und 1 Mädchen zusammengestellt, Fischer berichtet 
aus der Literatur über 41 männliche und 17 weibliche Fälle von Nierentumoren 
bei der tuberösen Hirnsklerose, einer Erkrankung, deren Wesen heute noch 
nicht erkannt und die vielleicht als eine Mißbildung aufzufassen ist. Bei 
Hämangiomen überwiegt das weibliche Geschlecht (Kramer), ebenso bei den 
blassen Feuermalen der Kinder (Bossard). 


Krankheiten. 


In den Mortalitätsstatistiken haben wir das Überwiegen des männlichen 
Geschlechtes im ersten Lebensjahre gefunden und gesehen, wie sich diese Diffe- 
renzen in den späteren Jahren ausgleichen, zum Teil sogar bei einigen Krank- 
heiten sich ins Gegenteil verwandeln. Nun gibt aber die Todesursachen-Statistik 
nur ein unvollkommenes Bild der vorkommenden Erkrankungen. Einerseits 
sind die Diagnosen nicht einwandfrei, andererseits führt eine große Reihe von 
Krankheiten nicht oder nur selten zum Tode. Wir bedürften deshalb guter 
Morbiditätsstatistiken. Bis heute fehlen sie, wahrscheinlich werden wir sie 
auch nie erhalten, denn es gibt für das Kindesalter keine Organisation wie für 
die Erwachsenen die Krankenkassen, in denen große Zahlen zusammengefaßt 
werden. Auch die Spitalstatistiken sind für unsere Zwecke wenig nutzbringend, 
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da es einerseits nur sehr wenige große Kinderkrankenhäuser gibt, die über 
reichliches Material verfügen, andererseits Kinder überhaupt wesentlich seltener 
ins Krankenhaus gelegt werden als Erwachsene. Auch die Schulstatistiken 
lassen uns im Stich, denn sie sind deshalb nicht einwandfrei, weil die Diagnosen 
der erkrankten Kinder der Schule nicht gemeldet werden und weil bei den 
Einschulungen die Auffassung der einzelnen Schulärzte über Tauglichkeit und 
Untauglichkeit recht unterschiedlich sind. Immerhin mag hier die Aufstellung 
von Gastpar ihren Platz finden. 


Tabelle 16. 
(Nach Gastpar.) 
Schule und Krankheiten. 


Es wurden erkrankt 
gefunden an 












! 





8 Erkrankungen 8 
Drüsen | der Atmungs- : Struma 
organe | 


Blut- Sr E 
u Rachitis | Skoliose 





Von 24 622 Knaben °/, 


9,4 19,1 | 8.4 28,6 5,4 
Von 20 418 Mädchen °/, 


9,3 1,7 | Gë 23,2 


Aus ihr ersehen wir, daß die Knaben bei Rachitis einschließlich Skoliose 
und die Mädchen bei Struma deutlich überwiegen. 

Aus den Mortalitätsstatistiken ersehen wir, daß manche Krankheiten, die 
nach der Gesamtsterblichkeit beim männlichen Geschlecht mehr Todesfälle 
verursachen, im Kindesalter bei den Mädchen etwas häufiger sind. So ver- 
ursachen zwischen 5—15 Jahren Diphtherie, Scharlach, Abdominaltyphus, 
Tuberkulose, Skrofulose, Herzaffektionen, Magenerkrankungen bei den Mädchen 
mehr Sterbefälle als bei den Knaben, und andere (z. B. Lungenentzündung), 
die sonst das männliche Geschlecht mehr betreffen, zeigen in diesem Alter bei 
beiden Geschlechtern ungefähr gleiche Zahlen (Prinzing). Die von Wester- 
gaaed angeführte Berliner Statistik zeigt in den Gesamtzahlen, daß das Ver- 
hältnis 130 ő zu 100 ? im 1. Lebensquartal auf 103,5 d zu 100 Ọ im 4. ab- 
sinkt. Vom 2. bis 5. Lebensjahre sind die Gesamttodesfälle für beide Geschlechter 
annähernd gleich, vom 5. bis 10. Lebensjahre kommen auf 87 Knaben 100 
Mädchen. Der Mädchenüberschuß in diesem Lebensabschnitt zeigt sich haupt- 
sächlich bei der Diphtherie und der Lungenschwindsucht. Auch für die Grippe 
haben Apert und Flipo festgestellt, daß in Paris auf 2 Mädchen 1 Knabe 
kommt, und daß bei den Spitalinfektionen die Mädchen schwerer erkranken. 

Von den Infektionskrankheiten bedürfen an dieser Stelle nur der Keuch- 
husten, die Tuberkulose und die Diphtherie der Besprechung, da für die übrigen 
keine Geschlechtsdifferenzen bekannt sind. 

Die Keuchhustenmortalität ist in allen Ländern und Erdteilen in den 
ersten fünf Jahren bei den Mädchen wesentlich höher als bei den Knaben. Nach 
englischen Statistiken z. B. 100 zu 136 wg (1905), in New-York (1866—1904) 
133,5 9, in Berlin (1881—1900) 132 9. Die höhere Keuchhustenmor- 
talität der Mädchen ist ein Geschlechtscharakteristikum; sie ist 
nur von der Verschiedenheit des Geschlechtes abhängig, und alle anderen Um- 
stände sind gegenüber der angeborenen größeren Hinfälligkeit des weiblichen 
Geschlechtes bezüglich des Keuchhustens ohne Bedeutung (Neisser und 
Marks). 
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Ob auch die Keuchhustenmorbidität der Mädchen höher ist, kann statistisch 
nicht mit Sicherheit festgestellt werden. Eine Ursache für die eigenartige 
Sonderstellung des Keuchhustens ist nicht bekannt. Auch wir lehnen mit 
Neisser und Marks die Prinzingsche Erklärung ab, daß Blutarmut bei 
Mädchen viel häufiger ist als bei Knaben, und daß der Keuchhusten für blut- 
arme und skrofulöse Kinder eine gefährlichere Krankheit ist als für kräftige. 

Die Tuberkulose ist um das 10. Jahr herum eine für die Mädchen wesent- 
lich gefährlichere Krankheit als für die Knaben. Nach Kirchner starben 1906 
von je 100 Verstorbenen: 


Tabelle 17. 
(Nach Kirchner.) 
Von je 100 Verstorbenen starben 1906 


zwischen 5 und zwischen 10 und 








10 Jahren 15 Jahren 

ee | | 9 
An Diphtherie .. .. 11,84 | 12,92 | 4,49 4,29 
An Scharlach . . .. 13,05 | 13,37 5,69 6,34 
An Tuberkulose .. . 10,11 | 12,40 į 18,41 30,30 


Weiter stellte derselbe Autor (nach Drigalski) fest, daß 1906 von je 10 000 
Knaben im Alter von 10—15 Jahren 4,15, von ebenso vielen Mädchen 7,78 
an Tuberkulose zugrunde gingen; für 1902 fand er das Verhältnis 3,62 Knaben 
zu 5,32 Mädchen. Ascher sah in Frankfurt eine Tuberkulosesterblichkeit für 
Knaben im schulpflichtigen Alter 0,53 pro mille für 1912—1914; 0,69 pro mille 
für 1917—1918; für Mädchen 0,90 pro mille, bzw. 1,29 pro mille; und für Preußen 
stellte er zusammen: 


Tabelle 18. 
(Nach Ascher.) 
Tuberkulosesterblichkeit in Preußen (1 : 10 000) 
Durchschnitt der Jahre 1876—1901. 





Auch in den Kinderspitälern beobachten alle Ärzte, daß auf den Mädchen- 
abteilungen die Zahl der Tuberkulösen größer ist als auf den Knabenabtei- 
lungen. ‚Eine Tuberkulosenabteilung, die die Aufnahme mit dem 14. Lebens- 
jahre begrenzt, sieht unter den größeren Kindern ein bedeutendes Überwiegen 
der Mädchen, während Kleinkinder gleich sind‘ (Mautner). ‚Es dürfte wohl 
kaum ein Zufall sein, daß mit Eintritt der Geschlechtsreife das große Sterben 


236 Paul Grosser: 


an Lungenphthise einsetzt. Hier müssen innere Zusammenhänge sich geltend 
machen zwischen Geschlechtsfunktion und Krankheitsbereitschaft, über die 
wir noch nichts Näheres wissen und die in der Beeinflussung anderer Organ- 
funktionen, in der Wechselwirkung mit dem übrigen endokrinen System, in 
dem Einfluß auf die Manifestation und Ausbildung der besonderen individuellen 
Konstitution gelegen sein dürften‘ (Sorgo). 

In dieser Richtung bewegen sich die Untersuchungen Mautners, der bei 
kastrierten Meerschweinchen eine größere Widerstandsfähigkeit gegen Tuber- 
kulose fand als bei unkastrierten. Da wir wissen, daß in der Pubertätszeit 
bei beiden Geschlechtern die Tuberkulose manifest wird, ist es nicht unerklärlich, 
warum bei den Mädchen die Erkrankung schon einige Jahre vor der Pubertät 
verstärkt einsetzt. Haben wir doch oben geschen, daß beim allgemeinen Wachs- 
tum und in der Knochenentwicklung die Mädchen den Knaben um einige Jahre 
voraus sind, wahrscheinlich weil die Reifung der Ovarien früher in die Erschei- 
nung tritt, als sie sich in der Menstruation äußert. 

Bei der Diphtherie sind die polizeilich gemeldeten Krankheitsfälle für uns 
nicht verwertbar, da sich unter ihnen eine große Anzahl von Bazillenträgern 
befindet. Auch hier können wir nur die Mortalitätsstatistik berücksichtigen. 
In den ersten drei Lebensjahren sterben an Diphtherie mehr Knaben als Mädchen: 
In Kristiania 112 9 zu 100 &, in Berlin sind die Zahlen ebenso wie an anderen 
Orten in verschiedenen Jahreszusammenstellungen fast die gleichen. Sie ent- 
sprechen den allgemeinen Sterblichkeitsverhältnissen von Knaben und Mädchen. 
Zwischen dem 5. bis 10. Lebensjahre aber überwiegen die Mädchen bei den 
Todesfällen bedeutend: nach der Berliner Statistik 1886—1895 ist das Ver- 
hältnis 129 & zu 100 2. Baginsky, der auch die Geschlechtsdifferenz be- 
spricht, hält, ‚trotz des anscheinenden Überwiegens der Mädchen an der Er- 
krankung‘‘ die Unterschiede für zufällig, da er am Körper des weiblichen Kindes 
keine Besonderheiten kennt, die eine derartige Disposition erklären könnten. — 
Vielleicht können hier ähnliche Umstände obwalten wie bei der Tuberkulose. 
Wird doch der Diphtherie-Vasomotorentod von manchen Autoren (Boehncke, 
Creutzfeldt und R. Koch) auf Veränderungen der Hypophyse zurückgeführt, 
deren Beziehungen zu den Keimdrüsen feststehen. 

Bei den nicht infektiösen Krankheiten unterscheidet Möbius Krank- 
heiten mit natürlichen und mit sozialen Geschlechtsunterschieden. Unter 
ersterer Gruppe führter ‚als männliche Krankheiten Hämophilie, Muskelschwund, 
Diabetes, Leukämie, Heufieber, Gehirngeschwülste (?) und angeborene Herz- 
fehler an, als weibliche Chorea, Keuchhusten, Gesichtsschwund, Torticollis 
spasticus, Kropf, Myxödem, Basedow, Schilddrüsentetanie, Sklerodermie, 
chronischer Gelenkrheumatismus, Hysterie, Migräne, manisch-depressives Irre- 
sein, Neuritis alcoholica‘‘. Von den Krankheiten mit sozialen Geschlechtsunter- 
schieden können wir hier ganz absehen, da sie für das Kindesalter nicht in Be- 
tracht kommen, die angeführten ‚natürlich unterschiedenen“ Krankheiten 
sind aber so oberflächlich und lückenhaft zusammengestellt, daß das Problem von 
ihm nicht im entferntesten erschöpft wird. 

Wenn wir die klinische Literatur durchgehen, so fallen uns nur ganz wenige 
Krankheiten auf, die im Kindesalter das weibliche Geschlecht bevorzugen. 
Chorea, von der Thiemich nach einer Statistik von Wollenberg berichtet, 
daß klinisch 1 & :2,5 9, poliklinisch 1 ő :1,3 bis 1,6 2 beobachtet wird, 
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daß also die Mädchen häufiger an schweren Formen leiden, als die Knaben. 
Sodan nüberwiegt das weibliche Geschlecht bei Krankheiten, die mit der Schild- 
drüse zusammenhängen. Der Morbus Basedow kommt nach Gräfe - Saemisch 
im Verhältnis 59 : 1 d vor, nach der englischen Todesursachenstatistik 10 2 
zul ő, in Wien6% : 1 & (Bucura). Die Struma wird nach demselben Autor 
3 9:1 & beobachtet. Beim Myxödem im Kindesalter überwiegt das weib- 
liche Geschlecht (Scholz). Dahingegen sind diejenigen Erkrankungen, die 
in früheren Zeiten fälschlicherweise mit der Schilddrüse in Beziehung gebracht 
worden sind, bei beiden Geschlechtern gleichmäßig vorhanden, so z. B. der 
Mongolismus und der ehondrodystrophische Zwergwuchs (Siegert). Der Zu- 
sammenhang zwischen Schilddrüse und Ovarium zeigt sich besonders darin, 
daß bei Mädchen die Kropf- und Basedowentwicklung auch in Gegenden, in 
denen der Kropf nicht häufig ist, in der Pubertät beobachtet wird. In Gegenden 
mit größerer Kropfhäufigkeit setzt eine Welle parenchymatöser Hyperplasie 
bei den Mädchen im 6. bis 7., bei den Knaben im 9. Jahre ein, und erreicht 
ihren Höhepunkt öfters vor als erst während der Pubertät, bei den Mädchen 
im 13., bei den Knaben im 15. Jahre (Schlesinger). Also auch hier Vorboten 
der Pubertät früher bei Mädchen als bei Knaben. Ebenso hat Vas eine Kropf- 
epidemie in Budapest besonders auffallend bei Mädchen in der Pubertät ge- 
funden. Demgegenüber ist der angeborene Kretinismus bei Männern um 20°), 
häufiger als bei Weibern (Havelock - Ellis). Die nervösen und psychischen 
Erkrankungen sollen hier außer Betracht bleiben. 

Von den Krankheiten des Blutes scheint die Leukämie häufiger das 
männliche Geschlecht zu betreffen (Grawitz), und ebenso kommt die alimen- 
täre Anä mie häufiger bei Knaben vor (Kleinschmidt, 13 & zu 6). Hierbei 
ist das häufigere Vorkommen der Dystrophie bei Knaben wohl von ausschlag- 
gebender Bedeutung. Die Chlorose kommt für das Kindesalter nicht in Be- 
tracht und ist im späteren Leben eine spezifisch weibliche Erkrankung. Ganz 
besonders auffallend verhält sich das Chlorom zu den Geschlechtern. Lehn- 
dorff führt 70 Fälle meist von Kindern auf, unter denen 50 männlichen Ge- 
schlechtes sind. Das Wesen des Chloroms ist noch völlig ungeklärt. 

Die Nierenerkrankungen, auch die lordotische Albuminurie, betreffen an- 
scheinend beide Geschlechter gleichmäßig (Langstein, Weith und Scholder, 
Pollitzer). 

Von den Stoffwechselerkrankungen kommt der Diabetes mellitus beim 
Erwachsenen doppelt so häufig beim Manne als bei der Frau vor, im Kindes- 
alter dagegen verhalten sich beide Geschlechter gleich (v. Noorden). Für 
die Angabe bei Lenz, daß der hereditäre juvenile Diabetes fast ausschließ- 
lich bei Knaben beobachtet wird, konnte ich keine weiteren Unterlagen finden. 
Der Unterschied im Verhalten des Diabetes gegenüber den Geschlechtern im 
Kindesalter und beim Erwachsenen kann damit erklärt werden, daß beim 
erwachsenen Manne sekundäre Schädigungen eine Rolle spielen. 

Die Gicht kommt bei Frauen viel seltener vor als bei Männern; ein echter 
Gichtanfall beim Weibe ist eine außerordentliche Seltenheit. Nach Gigon 
kommt auf 40 gichtkranke Männer 1 Frau, ähnlich sind auch die von Min- 
kowski angeführten Statistiken. Schon Hippokrates fiel dieses Verhalten 
auf, das er mit der Menstruation in Zusammenhang steht. Wenn auch die 
Gicht eine Krankheit ist, die beim Kinde nicht beobachtet wird, so gehört sie 
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doch zu jenem Krankheitskomplex, welcher als Arthritismus oder arthri- 
tische Diathese bezeichnet wird und der sich in gewissem Sinne mit der exsuda- 
tiven Diathese Czernys deckt. Zu diesem System gehört das Ekzem der 
Säuglinge, das Asthma, und vielleicht auch das Heufieber, Krankheiten, die 
wir nicht gar zu selten familiär auftreten sehen, wobei das eine Familien- 
mitglied an diesem, das andere an jenem Übel leidet. Alle diese Krankheiten 
befallen das männliche Geschlecht wesentlich stärker als das weibliche. Zwar 
geht Stähelin beim Asthma überhaupt nicht auf die Geschlechtsunterschiede 
ein, doch finden wir bei Havelock - Ellis die Angabe, daß es in England 
doppelt, in Frankreich und Deutschland sechsmal so häufig beim Manne wie 
bei der Frau gefunden wird, bei Riegel 51 2 : 102 &, und Lenhartz schreibt: 
„Übereinstimmend wird angegeben, daß das Asthma häufiger bei Männern 
als bei Frauen vorkommt.“ Das Heufieber kommt nach der Zusammen- 
stellung von Sticker im Verhältnis 1223 & : 6789 vor, also 1,8 ő : 12. 
Möbius berechnet aus englischen Statistiken 2 ő :12. 

Das Ekzem der Säuglinge ist bei Knaben häufiger als bei Mädchen, 
und merkwürdigerweise stimmen hier die verschiedenen Beobachter fast genau 
überein. So ergibt die von Feer zitierte Statistik von Wyß bei 186 Fällen 
1,6 & : 1 2, die Zusammenstellung von 336 Fällen von Moro und Kolb 1,5 a 
zu l 2. Das Krankheitsbild einer Diathese auf Nebennierengrundlage stellt 
Schaps an einer Anzahl von 100 Füllen fest, unter denen sich doppelt so viel 
Knaben als Mädchen befinden. 

Von den Krankheiten des Neugeborenen und des ersten Trimenon sehen 
wir beim Icterus neonatorum ein deutliches Überwiegen der Knaben (Runge- 
Kehrer, Unger). Wenn auch die Angaben über das Vorkommen des Ikterus 
wesentlich differieren, da der eine Autor nur schwere, der andere auch 
leichte Fälle berücksichtigt, so geht doch aus der Statistik hervor, daß die 
Knaben häufiger erkranken. Opitz, der den Ikterus um 23,9°/, häufiger beim 
männlichen Geschlechte beobachtet, schreibt: ‚‚Überraschend bleibt als lebendiges 
Spiegelbild einer ungeahnten Verschiedenheit der Geschlechter in dem Ver- 
halten schon in der allerersten Lebenszeit, daß die Knaben unter dem Ikterus 
weit schwerer leiden, als die Mädchen.“ Das Wesen der Gelbsucht der Neu- 
geborenen ist heute noch nicht geklärt, es würde zu weit führen, hier auf die 
verschiedenen Theorien einzugehen, von denen keine das verschiedene Ver- 
halten gegenüber den Geschlechtern berücksichtigt. Glaubt man, daß die 
Leber beim Zustandekommen des Ikterus eine Rolle spielt, dann kann man 
wohl die Tatsache des verschiedenen Lebergewichtes bei neugeborenen Knaben 
und Mädchen in Betracht ziehen (s. oi. 

Zu den Krankheiten der ersten Lebenszeit, die nicht infektiöser Natur 
sind, gehören der Pylorospasmus und die Hirschsprungsche Krankheit. Beide 
bevorzugen das männliche Geschlecht. Ibrahim findet bei 311 Fällen 
von Pylorusstenose 4 d& :1 9, Reiche bei 47 Fällen 3,7 ő :1 F, Klein- 
sch midt bei 88 Fällen von Hirschsprungscher Krankheit 3,7 & :19. Solange 
wir über die Pathogenese beider Krankheiten noch im Dunkeln sind, werden 
wir auch über die Geschlechtsdifferenzierung keine Klarheit gewinnen können. 

Die Rachitis scheint bei Knaben häufiger vorzukommen als bei Mädchen, 
doch sind die Statistiken nicht übereinstimmend. Für die Tetanie der Kinder 
fehlen leider in den größeren Arbeiten (Escherich) Geschlechtsangaben. Die 
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Statistik weist bei Krämpfen, unter denen sich wohl sicher Tetanien befinden, 
eine Überzahl von Knaben auf. Herrn Kollegen Blühdorn bin ich für seine 
Mitteilung sehr dankbar, daß unter 180 klinischen Spasmophiliefällen der 
Göttinger Kinderklinik (Professor Göppert) sich 107 Knaben = 60°/, und 
73 Mädchen = 40°/, fanden. Das Fazialisphänomen sah Blühdorn in der 
städtischen Schule bei 11°/, der Knaben und 7,8°/, der Mädchen, in der Land- 
schule bei 6,6°/, Knaben und 4,5°/, Mädchen. 

Von besonderem Interesse sind die Geschlechtsverhältnisse beim Morbus 
Barlow. Die Lehrbücher (v. Starck, Pfaundler, Heubner) geben überein- 
stimmend an, daB Knaben häufiger befallen werden als Mädchen. Comby 
sah unter seinem Material von 18 Erkrankungen 12 Knaben und 6 Mädchen. 
Bis vor kurzem war man nur auf die Beobachtungen kleiner Epidemien be- 
schränkt, deren Zahlen für unsere Frage nicht ausreichen (E. Müller, H. Vogt). 
Nun hat W. Tobler in Wien während des Krieges 191 Fälle von kindlichem 
Skorbut beobachtet. Hier war, was die Zahl anbelangt, das Verhältnis der 
Erkrankten zu den Gesunden — es handelt sich um Anstaltsbeobachtungen — 
bei den Knaben um etwas geringer als bei den Mädchen, 41,6°%/, zu 45,6°/,. 
Die schwersten Fälle dagegen betrafen 18 Knaben und nur 7 Mädchen. Da 
die schweren Fälle mit Muskelblutungen hauptsächlich bei älteren, fleißig 
herumtobenden Knaben vorkamen, während Mädchen und kleine schwächliche 
Kinder selten davon betroffen wurden, ist Tobler versucht, die Knabenhäufig- 
keit bei den schweren Fällen auf das mechanische Moment zurückzuführen, 
lehnt aber doch die Geschlechtsdisposition nicht ganz ab, wenn er schreibt: 
„Sehr wahrscheinlich ist außer der individuellen auch eine familiäre Disposition, 
die nicht wesentlich von Alter und Geschlecht abhängig ist.“ Für die Säug- 
lingszeit kommt, wenn wir mit Hart Barlow und Skorbut gleichsetzen, das 
mechanische Moment nicht in Frage, da Knaben und Mädchen gleich ruhig 
oder unruhig im Bette liegen, und trotzdem ist die größere Erkrankungshäufig- 
keit der Knaben offenbar. Die für die familiäre Disposition wichtigen Be- 
obachtungen Finkelsteins und Wielands sind leider für die Frage der Ge- 
schlechtsdifferenzierung nicht verwertbar, da bei beiden von Finkelstein 
beobachteten Familien die Nachkommenschaft nur aus Knaben bestand und 
bei Wielands Fällen das Geschlecht der Kinder unbekannt ist. 

Der Zusammenhang mit vitaminarmer Kost ist für den Barlow und den 
Skorbut erwiesen. Immerhin fällt es auf, daß bei gleicher Ernährung nicht 
alle, sondern nur eine gewisse Anzahl Kinder erkranken. Das Fehlen des Vita- 
mins kann also nicht die alleinige auslösende Ursache sein, es muß auch eine 
irgendwie begründete Schwäche des Organismus vorhanden sein, so daß erst 
durch das Zusammenwirken beider Faktoren die Krankheit ebenso zum Aus- 
bruch kommt wie eine Infektionskrankheit, bei der ja auch der Erreger allein 
noch nicht die Krankheit bedeutet. So schreibt auch Tobler: ‚Wir fragen 
uns, ob nicht dem Organismus selbst die Fähigkeit zukommt, die lebenswichtige 
Substanz aufzubauen, ob nicht vielleicht die zweckmäßige Nahrung nur die 
notwendigen Vorbedingungen zur Produktion derselben schafft.“ Hier können 
uns vielleicht die Untersuchungen weiter bringen, welche sich auf das Verhalten 
der endokrinen Drüsen bei Avitaminosen beziehen. Mc Carrison hat mit- 
geteilt, daß bei avitaminös erkrankten Tauben von den innersekretorischen 
Drüsen zuerst Thymus und Hoden atrophieren, später die Milz, noch später 
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die Ovarien und dann erst die anderen. Hier scheinen doch Wechselwirkungen 
zu bestehen, die vielleicht Licht in das Dunkel der individuellen und familiären 
Barlow-Disposition bringen können. 

Das Überwiegen der Knaben bei den genannten Krankheiten, die, an und 
für sich selten, nicht häufig zum Tode führen, erklärt noch nicht die Knaben- 
übersterblichkeit. Sie wird nach den Statistiken bedingt durch die Todesfälle 
an Lebensschwäche, Atrophie, Magen-Darmkatarrh, Krämpfen und Erkran- 
kungen der Atmungsorgane. Diese Totenschein-Diagnosen sind für wissen- 
schaftliche Erörterungen nur vorsichtig zu verwerten, da sie meist recht ober- 
flächlich gestellt sind.Wir dürfen getrost annehmen, daß sich unter den Krämpfen 
und Lungenentzündungen eine große Zahl von agonalen Zuständen bei anderer 
Grundkrankheit befindet, und daß Lebensschwäche, Atrophie und Magendarm- 
katarrh häufig als Synonyme gebraucht werden. Deshalb begehen wir wohl 
keinen Fehler, wenn wir als die hauptsächliche Todesursache im Säuglingsalter 
jenen unterwertigen Körperzustand annehmen, der als Dystrophie, Atrophie 
oder Dekomposition beschrieben ist. Es ist hier nicht der Ort, auf die Frage 
der Nomenklatur einzugehen, weshalb wir das Krankheitsbild der mangel- 
haften Ernährbarkeit und erhöhten Anfälligkeit im Säuglingsalter an dieser 
Stelle kurz als Pädatrophie bezeichnen wollen. Daß an ihr mehr Knaben als 
Mädchen zugrunde gehen, ist statistisch erwiesen, ob auch mehr erkranken, 
können wir bei dem Mangel an zuverlässigen Morbiditätsstatistiken auf statisti- 
schem Wege nicht beweisen. Nach persönlichen Erfahrungen überwiegen in 
Säuglingsheimen und -Kliniken die Knaben unter den Atrophikern. Der Volks- 
glaube, daß Knaben schwerer aufzuziehen sind als Mädchen, besteht also wohl 
zu Recht. Es istnicht von der Hand zu weisen, daß die Atrophie nicht nur das 
Endprodukt einer fehlerhaften Ernährung ist, sondern daß es sich auch bei 
dieser Krankheit um eine konstitutionelle Minderwertigkeit handelt, denn jedem 
Kinderarzt fällt es auf, daß bei gleich unnatürlicher Ernährung nicht alle Kinder 
atrophisch werden, sondern immer nur einige, so daß auch hier ähnliche Ver- 
hältnisse wie beim Barlow vorliegen. Die Frage der konstitutionellen Minder- 
wertigkeit bei den Ernährungsstörungen ist noch sehr wenig untersucht. Daß 
hier tatsächlich anatomische Merkmale vorhanden sind, zeigt die Beobachtung 
von Czerny - Keller, daß die Entwicklung der Herzmuskelfasern bei an 
Ernährungsstörung gestorbenen Kindern stark zurückgeblieben sein kann. Nur 
an der Peripherie der Muskelzellen sind die Fibrillen entwickelt, während sich 
im Zentrum ein undifferenziertes Protoplasma befindet. 

Fassen wir die Atrophie als eine konstitutionelle Erkrankung auf, so müssen 
wir das endokrine System beachten, da ja zwischen diesem und der Konsti- 
tution innige Beziehungen bestehen (Hart). Zu den Drüsen mit innerer Sekre- 
tion gehören auch die Keimdrüsen, wahrscheinlich spielt hier das Zwischen- 
gewebe eine Rolle. Es ist ein bleibendes Verdienst Steinachs, auf die Wichtig- 
keit des innersekretorischen Anteils der Keimdrüsen nachdrücklichst hin- 
gewiesen zu haben. Mag man auch im einzelnen Steinach nicht zustimmen, 
so ist doch durch ihn das Problem in den Vordergrund des Interesses gerückt 
worden, und er hat die Anregung gegeben, daß darüber mehr nachgedacht 
und gearbeitet wird als früher. Daß Beziehungen zwischen innerer Sekretion 
und Ernährung bestehen, haben wir schon oben beim Barlow erwähnt, und 
gerade die bei Avitaminosen beobachtete Atrophie der endokrinen Drüsen, 
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besonders des Hodens und der Thymus, zwingt uns, diesen Organen auch bei 
der Pädatrophie besonders Beachtung zu schenken. So sagt Gutierrez: ‚„Hypo- 
trophie, Atrophie und Rachitis sind bedingt durch eine Schädigung der Drüsen 
mit innerer Sekretion, die ihrerseits wiederum durch Ernährungsstörungen 
hervorgerufen sind.“ Und van Driel: ‚Wenn es wahr ist, daß die Geschlechts- 
drüsen auch innere Sekretion haben, die für die Art von großem Einfluß ist, 
so hat die innere Sekretion doch für das Individuum noch weit größere Be- 
deutung. Vor allem gilt dies für den wachsenden Organismus. Dabei ist es 
für den Kinderarzt wichtig, zu wissen, daß eine vitaminarme Nahrung zu 
ernster Beschädigung der Geschlechtsdrüsen führt.“ Die Frage, ob es auch 
angeboren im innersekretorischen Anteil geschädigte oder unentwickelte Ge- 
schlechtsdrüsen gibt, die ihrerseits verhindern, daß geringe Vitaminmengen 
so ausgenutzt werden, wie es der normale Organismus tut, wissen wir nicht. 
Allgemein ist die Hypoplasie der männlichen Keimdrüsen im Kindesalter eine 
häufige Erscheinung (Kyrle, Diamantopoulos). Die Tatsache, daß die 
Atrophie sich nur bei künstlich genährten Kindern entwickelt, berechtigt uns, 
sie mit der Vitaminfrage in Beziehung zu bringen. Bei avitaminös erkrankten 
Tieren haben Bierry, Portier und Randoin-Fandard eine Atrophie fast 
sämtlicher Organe, besonders von Thymus- und Keimdrüsen festgestellt und 
einen prämortalen Temperaturabfall beobachtet. Letzterer kommt ja auch 
bei der Dekomposition vor. 


Wenn auch die angeführten Überlegungen nur theoretischer Natur sind, 
und wenn auch Vitamine, innere Sekretion und Pubertätsdrüse heute für alles 
Mögliche herhalten müssen, so darf man sie doch auch nicht zur Erklärung 
der Atrophie übergehen. Mit den Stoffwechselversuchen sind wir am Ende 
angelangt, das Krankheitsbild ist aber noch keineswegs geklärt. 


Die oben angeführten experimentellen Ergebnisse und die Tatsache, daß 
die Atrophie die Knaben häufiger befällt als die Mädchen, drängt zur Unter- 
suchung der Keimdrüsen, besonders der männlichen. Ist ihre innersekretorische 
Funktion geschädigt, dann müssen sich Störungen des ganzen Systems, von 
dem sie nur einen Teil bilden, bemerkbar machen. Die Autoren haben bei 
anatomischen Untersuchungen bisher die klinischen Verhältnisse nur wenig 
berücksichtigt. Jaffe hat jedoch eine große Anzahl von Kinderhoden unter 
genauer Beachtung der klinischen Daten bearbeitet. Er fand bei Kindern, 
die nicht an chronischen Krankheiten zugrunde gegangen waren, spärliche 
Zwischenzellen, die gar kein oder ganz geringe Mengen Fett enthielten. Bei 
Kindern, die an Tuberkulose, chronischer Pneumonie und anderen chronischen 
Krankheiten gestorben waren, fand sich zwischen den Samenkanälchen breites, 
oft ödematöses Bindegewebe, die Zwischenzellen waren nicht vermehrt, das 
Fett fehlte oder war nur in Spuren vorhanden. Dagegen fand er bei an Päd- 
atrophie gestorbenen Kindern und einem Fall von Pylorusstenose eine mehr 
oder weniger hochgradige Vermehrung der Zwischenzellen mit reichlichem 
Fettgehalt. Die Zwischenzellen sind hier mitunter von kleinen Fetttropfen 
oder konfluierenden Fettmassen geradezu vollgepfropft. Der Reichtum an 
Zwischenzellen und besonders ihr Fettgehalt ist also der wesentliche Befund, 
durch den sich Hoden dekomponierter, atrophischer Kinder von normalen 
Hoden einerseits, von sekundäratrophischen andererseits unterscheiden. An 
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anderen endokrinen Drüsen fanden sich keine Veränderungen. Die Unter- 
suchungen der Ovarien sind noch nicht abgeschlossen. 


Zusammenfassung. 


Aus den wiedergegebenen statistischen Tabellen geht hervor, daß nicht nur 
bei und nach der Geburt, sondern schon intrauterin ein deutlicher Unterschied 
der Geschlechter vorhanden ist, der sich besonders in der geringeren Wider- 
standsfähigkeit der Knaben äußert. Das durchschnittliche Geburtsverhältnis 
von 106 ĝ :100 F ist kein Geschlechtsanlageverhältnis, da wesentlich mehr 
Knaben erzeugt werden, aber schon im Mutterleib zahlreicher zugrunde gehen 
als Mädchen. Die Knabenübersterblichkeit, am größten bei den Frühgeburten 
mit 160 ö : 100 9, nimmt mit zunehmendem Alter ab, beträgt im ersten Lebens- 
jahre noch etwa 120 3 ` 1002 und gleicht sich ungefähr im vierten Lebens- 
jahre aus. Später, mit herannahender Pubertät, nimmt die Sterblichkeit der 
Mädchen relativ zu. Die Statistiken der Todesursachen zeigen, daß die Knaben- 
übersterblichkeit der Säuglinge fast bei allen Krankheiten zu erkennen ist, 
am deutlichsten bei den Massenerkrankungen dieses Lebensabschnittes, den 
Ernährungsstörungen, Krämpfen und Luftwegeentzündungen. Eine Erklärung 
vermögen die Statistiken nicht zu geben, sie nehmen meist eine konstitutionelle 
Minderwertigkeit an, ohne zu versuchen, diese Ansicht anders als statistisch 
zu begründen. Deshalb ist in der vorliegenden Arbeit der Versuch gemacht, 
das Problem biologisch zu durchdringen. Schon Stieda hat 1875 die Forderung 
gestellt, daß die Statistiker oder vielmehr die Populationistiker dieses Gebiet 
den Physiologen allein werden überlassen müssen,“ aber bisher haben diese 
sich damit noch wenig beschäftigt. Es ist vielfach von Eugenikern und Ver- 
erbungsforschern in Angriff genommen worden, die dabei zum großen Teil 
leider spekulative und von subjektiven Anschauungen über die Frauenfrage be- 
schattete und nicht biologische Wege gewandelt sind. Deshalb sind hier die 
anatomischen und physiologischen Unterschiede der Geschlechter vor der 
Pubertät zusammengestellt. Wenn auch in den äußeren Proportionen keine 
Differenzen zu bestehen scheinen, so verhalten sich doch Knaben und Mädchen 
schon in der Embryonal- und Säuglingszeit in wesentlichen Punkten verschieden. 
Besonders deutlich zeigen sich die Unterschiede in der Knochenentwicklung, 
bei der die Mädchen den Knaben ebenso wie beim Zahndurchbruch voraus 
sind, und in der Beckenbildung, die schon im Fötalleben einen deutlichen 
Geschlechtsunterschied erkennen läßt. Ebenso verläuft die Wachstumskurve 
für Knaben und Mädchen sowohl beim Gesamtkörper als auch bei einzelnen 
Organen verschieden, so daß Friedenthal sagen kann: „Es gibt also kein 
bisexuelles Kindesalter. Das Wachstum von Mann und Weib von gleicher Rasse 
verhält sich analog dem Wachstum zweier verschiedener Menschenrassen.‘“ 

Für einzelne anormale und pathologische Zustände lassen sich deutliche 
Geschlechtsdifferenzen feststellen. Die Mißbildungen sind beim männlichen 
Geschlecht wesentlich häufiger als beim weiblichen, und auch von Geschwülsten 
scheinen die Knaben häufiger befallen zu werden. Ebensowenig aber wie Miß- 
bildungen und Geschwülste ausschließlich männliche Anormalitäten sind, 
ebensowenig kennen wir auch eine Krankheit, die nur Knaben befällt, mit 
Ausnahme der erblichen Hämophilie (Lenz), die deshalb eine ganz besondere 
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Stellung in der Pathologie einnimmt. Ihre Seltenheit, ihre Beschränkung auf 
relativ wenige Familien berechtigen, sie hier zu übergehen. Eine Reihe von 
Erkrankungen bevorzugt aber in besonderem Maße das männliche Geschlecht, 
während das weibliche von ihnen zwar nicht verschont, aber doch seltener 
betroffen wird. Der Icterus neonatorum, der Pylorospasmus, die Hirschsprung- 
sche Krankheit, die Leukämie, das Chlorom, die Tetanie, wahrscheinlich auch 
die Rachitis, der Barlow und schließlich das exsudativ-diathetische Ekzem, 
das sich in dieser Hinsicht ebenso verhält wie die erst später in die Erscheinung 
tretenden Krankheitsformen des Arthritismus: Gicht, Asthma und Heufieber. 
Das weibliche Geschlecht wird von Chorea und den mit der Schilddrüse zu- 
sammenhängenden Erkrankungen bevorzugt. Alle diese Krankheiten sind aber 
nicht die Ursache für die männliche Übersterblichkeit im ersten Lebensjahre, 
denn sie sind teils relativ selten, teils führen sie nicht zum Tode. Hier wird 
das Bild beherrscht von den Ernährungsstörungen: die Knaben überwiegen 
bei Lebensschwäche und unterliegen den verderblichen Einflüssen der unnatür- 
lichen Ernährung mehr als die Mädchen, sie sind „schwerer aufziehbar‘‘ und 
werden eher atrophisch als diese. 

Bei den Infektionskrankheiten werden die Mädchen in den ersten fünf Lebens- 
jahren von Tuberkulose und Diphtherie ungefähr gleichmäßig betroffen, nach 
diesem Lebensabschnitte aber erkranken sie häufiger und schwerer als die 
Knaben. Es scheint, als ob die Reifung des Ovariums hier einen ungünstigen 
Einfluß ausübt. An Keuchhusten leiden Mädchen häufiger und schwerer. 

Eine Erklärung für diese Tatsachen kennen wir heute noch nicht, sie ist 
auch, besonders für die Krankheiten, deshalb noch nicht endgültig zu geben, 
weil einerseits das Wesen der Erkrankungen selbst noch im Dunkeln liegt, 
andererseits über den Ursprung des Geschlechtes und die Vererbungsfragen 
trotz der Entwicklung der Sexual- und Vererbungsforschung heute noch keine 
Klarheit herrscht. Wir wissen, daß die Geschlechtsentwicklung und die indi- 
viduelle Vererbung abhängig sind von den Gameten bzw. von den Chromo- 
somen, daß dann aber die Keimdrüsen selbst bei der Entwicklung des Indi- 
viduums ihre Wirkung ausüben (Tandler und Groß). Weiter hat die Forschung 
festgestellt, daß die sekundären Geschlechtsmerkmale Abweichungen von einer 
Speziesurform darstellen, so daß bei Kastration das Individuum des einen 
Geschlechtes nicht die Eigenschaften des anderen annimmt, sondern die der 
Urform. So ist z. B. das Horn der Rinder eine Spezieseigenschaft, die Form 
des Hornes stellt ein heterologes Geschlechtsmerkmal dar, durch welches Stier 
und Kuh voneinander unterschieden sind. Nach der Frühkastration erhalten 
die beiden hetero-sexuellen Individuen eine und dieselbe Hornform, ähnlich 
wie sie eine und dieselbe Körperform erlangen. Unter diesem Gesichtspunkt 
betrachtet, gewinnen wir ein Verständnis für die Wachstumsunterschiede der 
Geschlechter. Die geschlechtsspezifischen Wachstumsverschiedenheiten hängen 
nicht nur ab von der Entwicklung der Keimdrüsen, sondern sind schon durch 
die Gameten bedingt. Es gibt daher kein neutrales Kindesalter. 

Neben der die weibliche und männliche Rassenentwicklung bestimmenden 
Eigenschaft der Keimdrüsen haben diese aber noch eine andere, für die Ent- 
wicklung des Individuums wichtige Funktion. Sie sind ein Glied in der Kette 
des endokrinen Systems. Ihr Ausfall muß sich in der individuellen Entwick- 
lung irgendwie bemerkbar machen, und da wir mit Hart einen Zusammenhang 
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zwischen endokrinem System und Konstitution annehmen, muß sich eine Ver- 
änderung des hormonalen Keimdrüsenanteils auch auf die Körperbeschaffenheit 
auswirken. Ovarium und Hoden verhalten sich nicht gleich, ihre endokrinen 
Wirkungen sind verschieden, was besonders in den Beziehungen zur Schild- 
drüse und Hypophyse Ausdruck findet. 

Ein vollständiger Ausfall der endokrinen Wirkung des Hodens ist außer 
beim Leistenhoden und der Kastration bisher morphologisch und biologisch 
nicht nachgewiesen; daß es eine angeborene Unterentwicklung des Hodens 
im Kindesalter gibt, hat erst jüngst wieder Diamantopoulos gezeigt, nachdem 
Kyrles Befunde angezweifelt waren. Aber selbst wenn anatomisch keine 
Hodenveränderungen festzustellen sind, so können doch quantitative Unter- 
schiede in der hormonalen Wirkung vorhanden sein, die sich gerade beim Hoden 
im embryonalen Lsben bemerkbar machen müßten, da das Hodenhormon 
das einzige ist, welches von der Mutter nicht auf das Kind übertragen werden 
kann. Für die anderen Hormone nimmt Hart einen Übergang von Mutter 
auf Kind an: ‚das endokrine System des Fötus spielt deshalb keine Rolle, 
weil das des mütterlichen Organismus alle Ansprüche erfüllt, die etwa an es 
gestellt werden, und ebenso wie Sauerstoff und Nährstoffe auch die Hor- 
mone der Blutdrüsen der Frucht zugeführt und nutzbar gemacht werden.“ 
Die männliche Frucht ist also gänzlich auf die in den Chromosomen vorhandene 
Energie angewiesen, ist sie zu schwach, dann werden sich die männlichen Indi- 
viduen gar nicht oder nur mangelhaft entwickeln und werden zur Erkrankung 
bereiter sein als die weiblichen, denen schon im Embryonalleben Ovarialhormon 
dauernd zugeführt wird. — Auf Grund dieser Überlegungen lassen sich wohl 
auch die Betrachtungen v. d. Veldens und Fahlbecks an aussterbenden 
Familien erklären. Beide sahen unabhängig voneinander, daß in degenerierten 
Familien nicht nur die Mädchengeburten überwiegen, sondern daß zugleich 
auch eine unverhältnismäßig hohe Übersterblichkeit der jugendlichen männ- 
lichen Individuen statthat. Der Zustrom gesunden mütterlichen Blutes reicht 
eben nicht aus, um den Mangel der väterlichen Erbmasse auszugleichen. Da 
unter den erwähnten Krankheiten, die die Knaben besonders befallen, solche 
sind, die wir als konstitutionelle bezeichnen, und andere, bei denen eine Wechsel- 
wirkung von Ernährung und endokrinem System angenommen wird, so können 
wir uns vorstellen, daß bei ihnen eine verminderte Gameten- oder Keimdrüsen- 
wirkung oder beides zusammen statthat, wodurch das endokrine System unter- 
brochen wird. Bei dem Status thymicolymphaticus haben einige Forscher 
besonders häufig eine Hodenhypoplasie beobachtet und die Hodenbefunde 
Jaffes bei der Pädatrophie geben gleichfalls eine Unterlage für die hier ent- 
wickelten Anschauungen. | 

Ich bin mir bewußt, daß damit keine Erklärung für die somatischen Ge- 
schlechtsdifferenzen im Kindesalter gegeben ist, ich möchte auch nicht eine 
Hypothese aufstellen, die bisher nicht zu beweisen ist, glaube aber, daß die 
angeführten Überlegungen heuristisch verwertbar sind, um die Tatsache zu 
erklären, daß von der Embryonalzeit an, unabhängig von äußeren Einflüssen, 
deutliche somatische Unterschiede in anatomischer, physiologischer und patho- 
logischer Hinsicht zwischen beiden Geschlechtern bestehen. 


VII. Die epidemische Enzephalitis. 


Von 


Alfred Reinhart -Kiel-Solothurn. 
Mit 7 Textabbildungen. 
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Carnot et Gardin, Un cas de myoclonie ascendante progressive et un cas de C'horee 
aigue au cours de l’epidemie actuelle de grippe. Bull. et mem. de la soc. med. 
de Paris. 86. Nr. 4. 1920. 

Caroll and Neesbit, Quelques cas récents d’enc&phalite lethargique. Dublin Journ. of 
med. science. 147. Nr. 569. 1919. 

Chauffard et Bernard, Encephalite lethargique. Bull. et mem. de la soc. med. des 
höp. de Paris. April 1918. 330. 

Claisse, Encephalite lethargique. Soc. med. des höp. de Paris. 7. März 1919. 

Claude et Schaeffer, Encephalite lethargique. Soc. med. des höp. de Paris. 23. Mai 
1919. 

— H., Etats meninges avec narcolepsie et encephalite lethargique. Bull. et mém. de la 
soc. med. des höp. de Paris. 36. Nr. 3. 1920. 

— Forme myotonique de l’enc&phalite épidémique. Bull. et mem. de la soc. med. des 
höp. de Paris. 86. Nr. 8. 1920. 

Cleland, Burton and Campbell, The australien epidemic of acute encephalomyelitis: 
a consideration of the lesion. Journ. of nerv. a. ment. dis. Nr. 2. 1920. 

Cohn, Toby, Enzephalitis ohne Lethargie während der Grippeepidemie. Neurol. Zentralbl. 
Nr. 8. 1920. 

— und Lauber, Zur Frage der Encephalitis epidemica. Münch. med. Wochenschr, 
Nr. 24. 1920. 

Coerds, Zur Kenntnis der Augenmuskelstörungen bei Encephalitis lethargica. Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. 64 und Münch. med. Wochenschr. 1920. 


Die epidemische Enzephalitis. 245 b 


Courcoux et Hanotte, Un cas d’encephalite lethargique. Bull. et mém. de la soc. med. 
des höp. de Paris. Nr. 5—7. 1920. 

Courmont, Ence&phalopathie lethargique guerie. Lyon med. 129. Nr. 5. 1920. 

Cramer, Au sujet de l’enc&phalite lethargique. Rev. med. de la Suisse romande. Nr. 5. 
1920. 

Cramer, Ein Fall von Encephalitis lethargica. Nederlandsch Tijdschr. v. Geneesk. 
Nr. 15. 1920. 

Crespin, Encephalite lethargique. Bull. et mem. de la soc. méd. des höp. de Paris. 
Nr. 5, 6, 7. 1920. 

Creutzfeld, Diskussionsbemerkung. Ärztl. Verein München. Münch. med. Wochenschr. 
Nr. 16. 1920. 

David, Un cas d’encephalite lethargique. Bull. et mem. de la soc. med. des höp. de Paris. 
Nr. 3. 1920. 

Deltain, A., Un cas d’enc£phalite lethargique à Alger. Soc. med. des hôp. de Paris. 

7. Juni 1918. 

Den&chaud, Papin et Blanc, Quatre cas d’encephalite lethargique. Soc. med des 
höp. de Paris. 4. Juli 1919. 

Dimitz, Über das plötzlich gehäufte Auftreten schwerer choreiformer Erkrankungen 
(Encepbalitis choreiformis epidemica). Wien. klin. Wochenschr. Nr. 8. 1920. 

— Zur Kenntnis der Encephalitis epidemica (choreiformis). Wien. klin. Wochenschr. 
Nr. 11. 1920. 

Dragotti, Encefalite letargica epidemica. Policlinico. 25. Nr. 40. 1918. 

Dreyfus, Die gegenwärtige Enzephalitisepidemie. Münch. med. Wochenschr. Nr. 19. 
1920. 

Dumolard et Aubry, Considerations sur quelques cas d’enc&phalite aigue avec pré- 
dominance de manifestations convulsives observes à Alger etc. Bull. et mém. de la 
soc. méd. des höp. de Paris. Nr. 9. 1920. 

Dürck, Diskussionsbemerkung. Ärztl. Verein München. 24. März 1920. Münch. med. 
Wochenschr. Nr. 16. 1920. 

Economo, Die Encephalitis lethargica. Jahrb. d. Psychiatr. u. Neurol. 88. Leipzig und 
Berlin 1917, F. Deuticke. 

— Neue Beiträge zur Encephalitis lethargica. Neurol. Zentralbl. 1917. 876. 

— Grippeenzephalitis und Encephalitis lethargica. Wien. klin. Wochenschr. Nr. 15. 1919. 

— EinFall von schubweise verlaufender Encephalitis lethargica etc, Münch. med. Wochen- 
schr. Nr. 46. 1919. 

— Zur Encephalitis lethargica. (Bemerkungen zum gleichnamigen Artikel Bernhardts 
und Simons in Nr. 22 des Neurol. Zentralbl. 1920.) — Bernhardt und Simons: 
Erwiderungen auf vorstehende Bemerkungen. Bemerk.: Ätiologie und pathologische 
Anatomie der Encephalitis lethargica. Neurol. Zentralbl. 1920. Nr. 7. 

— Die Encephalitis lethargica-Epidemie von 1920 (hyperkinetisch-myelitische Form). 
Wien. klin. Wochenschr. Nr. 16 u. 17. 1920. 

Ely, Encephalitis lethargica. Journ. of the Americ. med. assoc. 72. Nr. 14 u. 15. 1919. 

Emile-Weil, P., Un cas atypique d’enc&phalite lethargique. Bull. et mem. de la soc. 
med. des höp. de Paris Nr. 5, 6 u. 7. 1920. 

Etienne, Caussade, Benech, Encephalite lethargique et enc&phalomyelite. Rev. med. 
de l’est. 48. Nr. 7. 1919. 

Fendel, Abortivverlauf eines Falles von Encephalitis lethargica nach intralumbaler Ver- 
abreichung von Grippeserum. Münch. med. Wochenschr. Nr. 12. 1920. 

Gerlach, Über Rückenmarkveränderungen bei Encephalitis lethargica. Berl. klin. 
Wochenschr. Nr. 25. 1920. 

Gerstmann, Zur Kenntnis der klinischen Erscheinungstypen und zur Prognose der 
jetzigen Enzephalitisepidemie. Wien. klin. Wochenschr. Nr. 8. 1920. 

Gordon, Encephalitis lethargic. New York med. Journ. 109. Nr. 20. 1919. 

Grahe, Untersuchungen des Hör- und Gleichgewichtsapparates bei Encephalitis lethargica. 
Münch. med. Wochenschr. Nr. 22. 1920. 

Grenet, Un cas d’enc&phalite lethargique. Soc. de pe@diatr. 18. Febr. 1919. Presse med. 
Nr. 11. 1919. 

Groebbels, Über Encephalitis lethargica. Münch. med. Wochenschr. Nr. 5. 1920. 
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Gross, Zur Frage der Encephalitis lethargica. Wien. klin. Wochenschr. Nr. 9. 1920. 

— und Pappenheim, Zur Frage der durch Grippe verursachten Nervenschädigungen etc. 
Wien. klin. Wochenschr. Nr. 15. 1919. 

Hall, Note on an epidemic of toxid Ophthalmoplegia. Lancet 1918. 568. 

— Epidemic Encephalitis. Brit. med. Journ. 26. Okt. 1918. 

Harris, Acute infective ophthalmoplegia or Botulisme. Lancet 1918. 568. 

Harvier et Levaditi, Lésions des centres nerveux dans lencéphalite myoclonique. 
Bull. et mém. de la soc. méd. des hôp. de Paris. Nr. 9. 1920. 

— — Recherches sur l’enc&phalite léthargique Bull. et mém. de la soc. méd. des höp. 
de Paris. Nr. 5, 6, 7. 1920. 

Hirsch, Encephalitis lethargica bei einem 11 Wochen alten Säugling. Münch. med. 
Wochenschr. Nr. 15. 1920. 

— Zur vergleichenden Pathologie der Enzephalitis nebet kritischen Bemerkungen zur 
Encephalitis lethargica-(epidemica) Diagnose. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 26. 1920. 

Hoestermann, Zur Frage der epidemisch auftretenden Enzephalitis. Dtsch. med. 
Wochenschr. Nr. 26. 

Högler, Grippeenzephalitis und Encephalitis lethargica.. Wien. klin. Wochenschr. 
Nr. 7. 1920. 

House, Epidemic (lethargic) Encephalitis: Clinical review of cases in the Pacific North- 
west. Journ. of the Americ. med. assoc. 74. Nr. 6. 1920. 

Howe, Le syndrome thalamique dans l’enc&phalite epidemique. Neurologic. Bull. (New 
York). 11. Nr. 5. 1919. 

Hußler, Diskussionsbemerkung. Ärztl. Verein München. Münch. med. Wochenschr. 
Nr. 16. 1920. 

Jacobsen, Encephalitis lethargica. Ugeskrift for Laeger. 82. Nr. 7. 1920. 

Jaksch, von, Über Encephalitis epidemica. Kongr. f. inn. Med. 1920. Ref. Kongr.- 
Zentralbl. 12, 475. 

James, Lethargic encephalitis, its distribution in England. Lancet. 1918. 837. 

Kaufmann-Ernst, Encephalitis lethargica. Schweiz. med. Wochenschr. Nr. 14. 1920. 

Kennedy, Encephalitis epidemic with stupor. Med. Record. 95. Nr. 16. 1919. 

Kerl, Diskussionsbemerkung. Wien. klin. Wochenschr. Nr. 21. 1920. 

Khowry, Note sur un cas d’encephalite lethargique. Bull. et mem. de la soc. med. des 
höp. de Paris. 1918. 455. 

Kötschen-Szillen, Ein Fall von Encephalitis lethargica in Ostpreußen. Münch. med. 
Wochenschr. Nr. 19. 1920. 

Krämer, Rudimentäre Enzephalitis. Wien. klin. Wochenschr. Nr. 9. 1920. 201. 

Labbe£et Hutinel, Un cas d’encephalite lethargique avec mouvements atheto-choreiques etc. 
Bull. et mem. de la soc. med. des höp. de Paris. 86. Nr. 5, 6, 7. 1920. 

Lerreboullet et Hutinel, Soc. med. des höp. de Paris. 4. April 1919. 

Leschke, Lähmungen nach Grippe. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 22. 1920. 

Levaditi et Harvier, Recherches sur le virus de l’encephalite lethargique. Cpt. rend. 
des séances de la soc. de biol. 83. Nr. 11 u. 12. 1920. 

Loewe, Etiology of epidemic (lethargic) encephalitis. Journ. of the Americ. med. assoc. 
«4. Nr. 6. 1920. 

Löwenthal, Bakteriologische Befunde bei Encephalitis lethargica. Dtsch. med. Wochen- 
schr. Nr. 11. 1920. 

Maggiora, Mantovannie Tombolata: Ricerche sur l’etiologia dell’ encefalite letargica. 
Rif. med. 86. Nr. 5. 1920. 

Maier, Hans W., Über Encephalitis lethargica und ihr Auftreten in Zürich im Januar- 
Februar 1920. Schweiz. med. Wochenschr. Nr. 13. 1920. 

Marcus, Henry, Die Influenza und das Nervensystem. Studie während der Epidemie 
in Schweden 1918—1919. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr., Orig. 54. 
1920. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 48. 1918. 

Marie, Pierre et Levy, Dix cas de mouvements involontaires apparus rapidement et 
pouvant se rattacher à l’ence&phalite lethargique. Bull. et mem. de la soc. med. des 
höp. de Paris. 29. Nov. 1918. 

— et Tretiakoff, Examen histologique des centres nerveux dans deux cas d’encephalite 
lethargique. Soc. med. des kôp. de Paris. 24. Mai 1918. 475. 
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Marino. Présentation d'un cas d’encephalite lethargique. Rev. med. de la Suisse romande. 
1919. 189. 

Marshall, A sporadic case of polioencephalitis. Brit. med. Journ. 6. Juli 1918. 

Massari, Über Vortäuschung chirurgischer Erkrankungen in der Bauchhohle durch 
Encephalitis epidemica. Wien. klin. Wochenschr. Nr. 10. 1020. 

Meggendorfer, Grippe. Encephalitis lethargiea. Ärztl. Verein Hamburg. Munch. med. 
Wochenschr. Nr. 15. 1920. 

Meland, Epidemic Polivencephalitis. Brit. med. Journ. 18. Mai 1918. 

Milian, Diskussionsbemerkung. Soc. med. des höp. de Paris. 7. Marz 1918. 

Moewes, Über Encephalitis lethargica mit besonderer Berücksichtigung ihrer chronischen 
Verlaufsformen. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 22. 1920. 

Morax et Bollack, Les troubles oculaires de l’encephalite lethargique. Bull. et mem. 
de la soc. med. des kôp. de Paris. 86. Nr. 5, 6. 7. 1920. 

Moritz, Über Encephalitis epidemica (lethargica). Münch. med. Wochenschr. Nr. 25. 
1920. 

Morquino, Encefalite letargica. Rev. med. del Uruguay. Nr. 8. 1018. 

Mouriquand et Nauwe, Un cas d’encephalite lethargique. Lyen med. 129. Nr. 5. 
1920. 

Müller-Bergalonne, Premier cas en Suisse avec autopsie de polivencephalite aigue 
(dite Encephalite lethargique épidémique). Korrespbl. f. Schweiz. Ärzte. Nr. 45. 


1919. 
Naef, Klinisches über die endemische Enzephalitis. Münch. med. Wochenschr. Nr. 36. 
1919. 


Netter, Sur quelques cas d’enc&phalite lethargique Observes récemment A Paris. Bue, 
med. des höp. de Paris. 2. März 1918. 307. 
Encephalite lethargique épidémique. Acad. de med. 7. Mai 1918. 
Encephalite lethargique, Cas d’Audibert à Paris et d’Adreiludes à Athènes. Soc. 
med. des höp. de Paris. 4. April 1919. 

— Sur une recrudescence de l’encephalite lethargique. Presse med. 1920. 

L’epidemie d’enc&phalite lethargique à Lille. Acad. de med. Paris. 20. Jan. 1920. 

— L’encephalite lethargique. Presse med. 28. Nr. 20. 1920. 

Neuda, Demonstration. Wien. klin. Wochenschr. Nr. 21. 1920. 

Nonne, Zum Kapitel der epidemisch auftretenden Bulbärmyelitis und Enzephalitis des 
Hirnstammes. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 64. Heft 5 u. 6. 1919. 

Oberndorfer, Über die Encephalitis lethargica und ihre Pathologie. Münch. med 
Wochenschr. Nr. 36. 1919. 

Olmer, Etude clinique de deux cas d’ence£phalite lethargique. Marseille med. 66. 
15. Juni 1919. 

Pace, D., Due casi di meningo-encefalite grippali ete. Ist. d. J. clin. med. uni. Napoli. 
. Rif. med. 86. Nr. 7. 1920. 

Page, Maur., Encephalite lethargique et tuberculeure. Sce. med. des höp. de Paris. 
29. Nov. 1919. 

Pansera, Contributo allo studio clinico et anatumo-patolegico d’encefalit letargica. 
Policlinico. 27. Nr. 9. 1920. 

Perret, Lethargic encephalitis. New Orleans med. a. surg. Jouin. 72. Nr. 9. 1920. 

Pfannenstiel und Einar Sjövall, Einiges über die Encephalitis lethargica usw. 
Svenska Läkartidningen. 17. Nr. 12. 1920. 

Pierfrancesco, T., Ricerche sull’ attuale epidemia di encefalite a carattere letargico. 
Rif. med. Nr. 6. 1920. 

Porot et Sengès, Paralysies faciales dans la giipje. Bull. et mém. de la soc. méd. des 
hôp. de Paris. 86. Nr. 3. 1920. 

Pothier, Encephalitis lethargic. Journ. of the Americ. med. arroc. 12. 1919. 

Pribram, Über Enzephalitis. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 125. 1918. 

Quensel, Ein eigenartiger Fall von Enzephalcmyelitis. Münch. med. Wochenschr. 
Nr. il. 1920. 

Ramond, Encephalite léthargique à forme ambulatoire. Bull. et mém. de la soc. méd. 
des hôp. de Paris. 86. Nr. 5. 1920. 


| 


| 


245 e Alfred Reinhart: 


Re, G., L’encephalite lethargique aigue consideree comme une manifestation nerveuse 
de la grippe. La Rif. med. Napoli. 85. 4. Okt. 1919. 

Reich, Über Schlafkrankheit (Encephalitis lethargica). Schweiz. med. Wochenschr. 
Nr. 11. 1920. 

Reinhart, Über Encephalitis non purulenta (lethargica). Dtsch. med. Wochenschr. 
Nr. 19. 1919. i 

Repond, Un cas d’enc£phalite léthargique à Monthey (Valais). Rev. méd. de la Suisse 
romande. Mai 1919. 

Rice-Oxley, A case of lethargic epidemie encephalitis. Lancet. 114. Nr. 1. 1918. 

Robbin, Un cas d’encephalite léthargique. Bull. et mém. de la soc. méd. des höp. de 
Paris. 86. Nr. 8. 1920. g 

Roger, H., Encephalite insomnique, chor6o-ataxique et délirante. Bull. et mem. de la 
soc. med. des höp. de Paris. Nr. 5, 6. 1920. 

— Le Polimorphisme de l’encephalite épidémique, classification des formes cliniques. 
Cpt. rend. des séances de la soc. de biol. 88. Nr. 14. 

— et Aymes, Enceöphalite somnolente avec mouvements myolconiques et délire aigue. 
Bull. et mém. de la soc. med. des höp. de Paris. Nr. 5, 6, 7. 1920. 

Rotky, Grippemeningitis (Enzephalitis).. Med. Klinik. Nr. 8. 1920. 

Rozankowski, Beitrag zur Kasuistik der Encephalitis lethargica. Wien. klin. Wochen- 
schr. Nr. 22. 1918. 

Sachs, B., Encephalite epid&mique centrale ou basilaire. New York med. Journ. 109. 
Nr. 21. Mai 1919. 

Sainton, Encephalite lethargique. Bull. et mem. de la soc. med. des höp. de Paris. 
Mai 1918. 

— L’enc&phalite lethargique. Presse med. Nr. 29. 1918. 

Sahli, Über die Influenza. Korrespbl. f. Schweiz. Ärzte. Nr. 1. 1919. 

Saint-Martin, de et Lhermitte: La poliomesoce&phalite primitive avec narcolepsie. 
Bull. et mem. de la soc. med. des höp. de Paris. 1918. 457 et Progr. med. 1918. 
22. Juni. 

Schlesinger, Die jetzt in Wien herrschende Nervengrippe (Enzephalitis, Polyneuritis 
und andere Formen). Wien. klin. Wochenschr. Nr. 17. 1920. 

Serre et Brette, Un cas d’encephalite lethargique. Bull. et mem. de la soc. med. des 
hôp. de Paris. 2. Okt. 1918. 

Sicard et Kudelski, Ence&phalite myoclonique à secousses predominantes abdomino- 
diaphragmatiques. Bull. et mém. de la soc. med. des höp. de Paris. Nr. 4. 1920. 

— — Encéphalite myoclonique avec parésies et hypertonies musculaires transitoires. Ibid. 

— — Encéphalite léthargique à rechute et du type alterne. Ibid. 23. Jan. 1920. 

— et Bollack, Catatonies, Hypertonies attitudes figées au cours de l’encephalite 
léthargique. Ibid. Nr. 5, 6, 7. 1920. 

— Encéphalite épidémique myoclonique ambulatoire localisée. Ibid. 

— Type paraplégiquede l’encephalite épidémique. Ibid. Nr. 9. 1920. 

Siegmund, Zur pathologischen Anatomie der herrschenden Encephalitis epidemica. Berl. 
klin. Wochenschr. Nr. 22. 1920. 

Sohlern, jun., Zerebrale Lokalisation der Grippe. Med. Klinik. Nr. 22. 1919. 

— Zur Frage der Grippeenzephalitis. Münch. med. Wochenschr. Nr. 37. 1919. 

Spät, W.: Zur Frage der „epidemischen Enzephalitis‘“. Wien. klin. Wochenschr. Nr.14. 1920. 

Speidel, Enzephalitis, Schlafsucht und Starre bei Grippe. Münch. med. Wochenschr. 
Nr. 34. 1919. , 

— Spätfolgen der Enzephalitis nach Grippe. Münch. med. Wochenschr. Nr. 22. 1920. 

Spiegel, E., Myelitis und Grippe. Wien. klin. Wochenschr. Nr. 10. 1919. 

Stachelin, Über Encephalomyelitis epidemica (Encephalitis lethargica). Schweiz. med. 
Wochenschr. Nr. 11. 1920. 

Stern, Die Pathologie der sog. Encephalitis lethargica. Arch. f. Psychiatr. u. Nerven- 
krankh. 61. Heft 3. 1920. 

Stertz, Über eine Enzephalitisepidemie vom klinischen Charakter einer schweren Chorea 
minor: Encephalitis epidemica (choreatica). Ärztl. Verein München. Ref. Münch. 
med. Wochenschr. Nr. 8. 1920. 

— Weitere Erfahrungen mit der Encephalitis epidemica. Ibid. Nr. 16. 1920. 
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Stiefler, G., Zur Klinik der „Encephalitis lethargica“. Wien. klin. Wochenschr. 
Nr. 14. 1920. 

Strümpell, Über Encephalitis epidemica (Encephalitis lethargica). Dtsch. med. Wochen- 
schr. Nr. 26. 1920. 

Tucker and Budd, Epidemic lethargic encephalitis; Etiology and pathology. Vir. med. 
monthly. 46. Nr. 9. 1919. 

Ulrich, En: Fall von Encephalitis lethargica. Ugeskrift f. Laeger. Jahrg. 82. Nr. 33. 
1920. 

Urbantschitsch, Auftreten und Verschwinden einer beiderseitigen Stauungspapille und 
einseitigen Abduzensparese im Anschluß an Grippe oder Encephalitis lethargica. 
Wien. klin. Wochenschr. 1920. Nr. 8. 

Vaidya, S. K. and Bombay, S., Encephalitis epidemic obscure origine. Lancet. 114. 
Nr. 10. 1918. 

Vincent, Lamaur osr dans l’encephalite lethargique. Bull. et mém. de la Soc. méd. des 
höp. de Paris. Nr. 8, 9. 1920. 

Weber, Parkes, F., A case of lethargic (epidemic) encephalitis with abscess-formation 
in the brain; some other cases for comparaison, and remarks on encephalitis. 
Clin. Journ. 48. Nr. 1287. 

Wegeforth and Ayer, Encephalitis lethargic. Journ. fo the Americ. med. assoc. 78. 
Nr. 1. 1919. 

Weisz, Armin, Beiträge zur „grippösen‘“ Erkrankung des Zentralnervensystems. Orvosi 
hetilap. Jahrg. 64. Nr. 7. 1920. (Ungarisch.) 

Widal, F., Encephalite lethargique: Reaction meningee: morcellement du syndrome 
pyramidal. Soc. de Paris: Acad. de med. Januar 1920. 

Wiesner, Die Ätiologie der Encephalitis lethargica. Wien. klin. Wochenschr. Nr. 30. 
1917. 

— Über Polymyositis acuta. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Nr. 31. 1918 und 
Wien. klin. Wochenschr. Nr. 41. 1918. 

Winslow, Epidemic, lethargic encephalitis (Nona) in Seattle. Northwest 1919. 18. 209. 

Wilson Kinnier S. A., Epidemic encephalitis. Lancet. 11. 1918. 


Nachtrag der Literatur von Juni 1920 bis Oktober 1921. 


Achard, Ch. und Ch. Foix, Contribution à l’etude anatomo-pathologique de l’ence- 
phalite léthargique. Bull. et mem. de la soc. méd. des höp. de Paris. Jahrg. 36. 
1920. 

Adler, Edmund, Zur Encephalitis epidemica. Med. Klinik. Jahrg. 17. Nr. 1—3. 1921. 

Adolf, Mona und Ernst Spiegel, Zur Pathologie der epidemischen Enzephalitis. Arb. 
a. d. neurol. Inst. d. Wiener Univ. 23. Heft 1. 1920. 

Amoß, Harald, Immunological distinctions of encephalitis and poliomyelitis. Journ. 
of exp. med. 33. Nr. 2. 1921. 

Alexander, Morris, Epidemic encephalitis. Arch. of neurol. a. psychiatry. 6. Nr. 1. 
1921. 

Bailey, Percival, Contribution to the histopathology of „pseudotumor cerebri“. Arch. 
of neurol. a. psychiatry. 4. Nr. 4. 1920. 

Bassai, Pio, Richerche batteriologiche e spermentale interno allo etiologia dell’ ence- 
phalite letargica. Sperimentale. Jahrg. 74. Heft 1—3. 1920. 

Beaussart, B., Erythème toxi-infectieuse, syndrome d’encéphalite léthargique. Bull. et 
mem. de la soc. med. des höp. de Paris. Jahrg. 36. Nr. 22. 1920. 

Bieling, R. und R. Weichbrodt, Serologische Untersuchungen bei Grippe und Ence- 
phalitis epidemica. Dtsch. med. Wochenschr. Jahrg. 46. Nr. 43. 1920. 

Benthin, W., Encephalitis lethargica. Zentralbl. f. Gymäkol. Jahrg. 44. Nr. 25. 1920. 

Bing, R., Zur Frage des Parkinsonismus als Folgezustand der Encephalitis lethargica. 
Schweiz. med. Wochenschr. Jahrg. 51. Nr. 1. 1921. 

Bingel, Über Encephalitis epidemica. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 70. Heft 4—6. 
1921. 

Böhme, A., Myeloencephalitis epidemica. Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 12. 1921. 

Boveri, Piero, The cerebrospinal fluid in epidemic encephal. Journ. of nerv. a. ment. 
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Briaud, Marcel et A. Roquier, Encephalite épidémique grave compliqué de diabète 
insipide. Bull. et mém. de la soc. méd. des hôp. de Paris. Jahrg. 36. Nr. 20. 1920. 

Buttenwieser, S., Ein Fall von Encephalitis haemorrhagica bei Dysenterie. Münch. 
med. Wochenschr. Nr. 51. 1920. 

Cavadias, A., Recherches de labaratoire sur les cas d’encéphalite épidémic observés en 
Grèce. Cpt. rend. des séances de la soc. de biol. 84, Nr. 3. 1921. 
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Einleitung’). 


Der Begriff der nichteitrigen Enzephalitis hat im Laufe der Zeit viele Wand- 
lungen durchgemacht. Doch ist es auch bis heute noch nicht gelungen, eine 
einigermaßen genügende, nosologische Einteilung zu schaffen. Von jeher be- 
stand zwischen den klinischen Symptomenkomplexen und den pathologisch- 
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anatomischen Befunden eine gewisse Nichtübereinstimmung. Ein Haupt- 
anteil an dieser Unklarheit hat in erster Linie die Klinik, insofern, als anfangs 
die ganze nosologische Begründung der Enzephalitis mehr nach klinischen 
Symptomen durchgeführt wurde. So wurde eine Anzahl von Krankheiten 
zur Enzephalitis gerechnet, die mit Entzündung nichts zu tun hat. In zweiter 
Linie ist auch die Pathologie an der Unklarheit beteiligt, insofern, als der Ent- 
zündungsbegriff schon in der allgemeinen Pathologie, aber noch mehr im Zentral- 
nervensystem viel umstritten ist; denn im zentralen Nervensystem tritt der 
Hauptträger der Entzündung, das Bindegewebe, sehr in den Hintergrund 
und an seiner Stelle übernimmt ein ektodermales Gewebe, die Neuroglia, dessen 
Rolle. Während in allen anderen Organen die Entzündung sich hauptsächlich 
im Gefäßbindegewebsapparat abspielt, so verliert im Zentralnervensystem 
dieser Gefäßbindegewebsapparat sehr an Bedeutung für alle geweblichen Ver- 
änderungen. Immerhin sind wir bis heute durch strenge und konsequente 
Anwendung des Entzündungsbegriffes soweit fortgeschritten, ein mehr oder 
weniger sicheres Schema für alle entzündlichen Vorgänge und Alterationen 
im Zentralnervensystem gefunden zu haben. Es sind vor allem die nekrobioti- 
schen, enzephalomalazischen Prozesse sicher und gut abgetrennt von der eigent- 
lichen primären Entzündung nichteitriger Natur und vom Gehirnabszeß. 


Zur besseren Würdigung des jetzigen Standes der Entzündungsfrage sei 
eine skizzenhafte Wiedergabe der historischen Entstehung des Enzephalitis- 
begriffes hier angeführt, die sich hauptsächlich an die Bearbeitung von Oppen- 
heim und Cassirer hält. 

In früheren Zeiten (Mitte des vorigen Jahrhunderts) wurden noch alle herdförmigen 
und zu Erweichung führenden Krankheiten des Gehirns zu der Enzephalitis gerechnet. 
Wie auch sonst in der Pathologie brachten die Untersuchungen von Virchow über Throm- 
bose und Embolie hier Klarheit und es wurden die lokale Nekrobiose und die Enzephalo- 
malazie durch Gefäßverschluß aus dem Gebiet der Enzephalitis ausgeschieden, doch war 
damit für eine spezielle Pathogenese der Enzephalitis noch wenig getan und auch die langen 
Erörterungen über die Virchowsche fötale Enzephalitis (Körnchenzellenbefund bei 
Neugeborenen) brachte nicht viel Entscheidendes und man war auch immer noch nicht 
imstande, die nichteitrige Enzephalitis von der eitrigen, dem Hirnabszeß, zu trennen. 
Immerhin erkannte man aus den Mitteilungen Leydens über akute Bulbärlähmungen, 
daß auch ein der Myelitis gleiches Krankheitsbild im Gehirn vorkommt. 


Erst mit dem Jahre 1881 ist eine bedeutende Weiterentwicklung in der 
Enzephalitisfrage zu verzeichnen. Zu dieser Zeit beschrieb Wernicke eine 
neue besondere Form der Enzephalitis. Es handelt sich um eine meistens bei 
Alkoholikern auftretende Form der akuten Ophthalmoplegie, deren Ursache 
in einer akuten hämorrhagischen Entzündung im zentralen Höhlengrau des 
dritten und vierten Ventrikels und des Aquaeductus sylvii gefunden wurde. 
Wegen der Ähnlichkeit der Affektion mit der Poliomyelitis anterior acuta 
nannte er dieses neue Krankheitsbild Polioencephalitis acuta haemor- 
rhagica superior. Neben eigenen, gut beschriebenen Beobachtungen stützte 
er seine neue Lehre auch auf einen Fall von Gayet. Diese Beobachtungen 
fanden in anderen Forschern wie Thomsen und Kojewnikoff bald völlige 
Bestätigung und es folgten auch Befunde, daß neben der Ophthalmoplegie 
auch Bulbärsymptome hinzutreten können, und so war der Begriff der Polio- 
enzephalomyelitis geschaffen. Einige Jahre später (1884) machte Strümpell 
neue epochemachende Mitteilungen, indem er für das schon längst bekannte 
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Krankheitsbild der spastischen zerebralen Kinderlähmung (Hemi- 
plegia spastica infantilis) eine Entzündung in der Rinde der motorischen Hirn- 
region supponierte. Er wies auch auf die Ähnlichkeit mit der Poliomyelitis 
hin und besprach die eventuelle gleiche Ätiologie beider Krankheiten. Die 
folgenden Jahre brachten Beifall und Widerspruch zu dieser neuen Auffassung. 
Strümpell wurde heftig angegriffen insofern, als nachgewiesen wurde, daß 
eine Großzahl der kindlichen Hemiplegien sicher nicht kortikalen Ursprunges 
ist (Kast, Hoven, Waldenberg, Seligmüller). Strümpell wehrte sich 
aber mit Recht, indem er darauf hinwies, daß er selbstverständlich nicht für 
alle Hemiplegien des Kindesalters diese besprochene pathogenetische Ent- 
stehung annahm, sondern nur für Fälle, wo Kinder meist im Alter von 1!/, bis 
4 Jahren bis dahin ganz gesund, plötzlich mit Fieber, Erbrechen, Kopfschmerzen 
und ähnlichen Erscheinungen erkranken, wo sich dann oft schon nach wenigen 
Stunden, oft erst nach Tagen Hirnsymptome wie Krämpfe, Bewußtlosigkeit, 
Lähmungen hinzugesellen, und dann nach Ablauf dieser akuten Prozesse bei 
völligem allgemeinem Wohlbefinden eine halbseitige Lähmung mit ihren Folge- 
erscheinungen wie Kontrakturen, Störungen im Wachstum, Hemiathetose, 
Hemichorea usw. zurückbleiben und die während des ganzen weiteren Lebens 
unverändert bestehen bleiben. Mit Kundra, Petrina, Andry und Hirt 
konnte Strümpell die entzündliche Genese vieler porenzephalitischer Prozesse 
als gesichert annehmen. Allerdings änderte Strümpell den Namen Polio- 
enzephalitis später (1890) in akute Enzephalitis im Kindesalter um, 
weil die rein kortikale Lokalisation der Krankheit doch nicht streng aufrecht 
erhalten werden konnte. Es ist ja auch kein Grund einzusehen, warum der 
akute Entzündungsherd nicht auch an verschiedenen Stellen des Gehirns seinen 
Sitz haben kann, wissen wir doch jetzt auch, daß nach Untersuchungen von 
Pierre Marie, Goldscheider, Siemerling, Redlich, Philipp-Costan, 
Bing, Wickmann, Scheel, Harbitz u. a. die Poliomyelitis anterior acuta 
nicht ausschließlich nur die graue Substanz befällt, sondern ebenso auf die 
weiße Substanz übergreift, ja es werden, was Harbitz und Scheel besonders 
anführen, auch die Meningen affiziert, und Marburg wies auf die stets vor- 
handene Erkrankung der Spinalganglien hin. Mit diesen Befunden war das 
prinzipiell Trennende der Strümpellschen Enzephalitis im Kindesalter und der 
Poliomyelitis hinfällig geworden, und auch der von Freund und Rie gemachte 
Einwand, daß bei gemeinsamer Ätiologie beide Prozesse bei ein und demselben 
Individuum vorkommen müssen, ist sowohl durch klinische Beobachtungen 
(Lang, Williams, Neurath, Calabrese, Negro, Pierre Marie) und 
pathologisch-anatomische Untersuchungen (Redlich, Rossy), als auch durch 
epidemiologische Tatsachen, wobei Kinder derselben Familie teils an schlaffer, 
teils an spastischer Lähmung erkrankten (Lewin, Bucelli, Hoffmann, 
Nonne) entkräftet wurden. Es ist besonders das Verdienst Wiekmanns, 
gezeigt zu haben, daß fast in allen Fällen von akuter Poliomyelitis auch ent- 
sprechende Veränderungen im Hirnstamm, in der Hirnrinde stets zu finden 
sind. Dies sind nun allerdings Feststellungen der neueren Zeit (1905—1911). 

Zur Zeit, als der Streit um die infantile Enzephalitis noch in Fiuß war, 
trat Strümpell wieder mit einer neuen Form der Enzephalitis hervor, der 
akuten nichteitrigen Enzephalitis der Erwachsenen (18%). Aller- 
dings hat Friedmann, der sich um die ganze Enzephalitisfrage große 
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Verdienste erworben hat, besonders durch seine genaue Abtrennung und Unter. 
scheidung der eitrigen und nichteitrigen Prozesse im Gehirn, schon vor Strüm- 
pell einen diesbezüglichen Fall beobachtet. Ähnliche Feststellungen mehrten 
sich nun im Laufe der in dieser Zeit herrschenden Influenzaepidemie. Nament- 
lich beschrieb Leichtenstern eine neue, klinisch von der Wernickeschen 
Form verschiedene Enzephalitis. Während bei dieser die Ophthalmoplegie im 
Vordergrund des Krankheitsbildes steht, so zeichnet sich die neue Strümpell- 
Leichtensternsche Enzephalitis durch komatöse Zustände, Mono- und Hemi- 
plegien und aphasische Störungen aus. Diese Divergenz der Krankheitsbilder 
erhielt durch die verschiedene Lokalisation des Prozesses im Gehirn ihre Er- 
klärung. Bei der einen sind die Stammganglien, bei der anderen die Rinden- 
bezirke und das Mark befallen. Um diese Influenzaenzephalitis, die sich als 
akute hämorrhagische Enzephalitis herausstellte, haben sich noch ferner be- 
sonders Bückler, Fürbringer, Königsdorf, Schmidt, Virchow, Senator 
verdient gemacht. Gleichzeitig mit dieser neuen Form kam auch die Frage 
der Ätiologie sehr in den Vordergrund. Bei der Wernickeschen Enzephalitis 
spielt der Alkohol, also Intoxikation, bei der Strümpell-Leichtensternschen 
die Influenza, also Infektion die Hauptrolle, und so wurden die beiden Krank- 
heitsbilder anfänglich gleich als prinzipiell verschiedene Krankheiten auf- 
gefaßt. Die strikte Trennung wurde aber ganz besonders durch die Mitteilungen 
von Gayet, Uhthoff, Oppenheim, Goldflam usw. in Frage gestellt. Diese 
und andere Autoren beschrieben nämlich Fälle, wo auf dem Boden der Influenza 
eine Encephalitis acuta superior, also eine der Wernickeschen Form entspre- 
chende sich entwickelte und wo Alkohol als ätiologischer Faktor sicher aus- 
zuschließen war. Und noch mehr fiel die Scheidewand zwischen beiden Formen 
durch die von Eisenlohr, Goldscheider, Köppen beschriebenen Kom- 
binationsformen der beiden in Frage stehenden Prozesse. 

Was die bakteriologischen Untersuchungen anbetrifft, so ist zu be- 
merken, daß die von Strümpell, Goldscheider, Bücklers u. a. angestellten 
Nachforschungen ergebnislos blieben. Diese Fälle fallen allerdings in eine 
Zeit, wo der Influenzabazillus noch nicht entdeckt war. Pfuhl hat dann als 
erster Influenzabazillen gefunden. Seine Befunde wurden aber von Nauwerck 
beanstandet, weil sie aus einem bereits schon fauligen Material erhalten wurden. 
Nauwerck konnte dann einwandfrei den Pfeifferschen Bazillus als Erreger 
von enzephalitischen Veränderungen feststellen. Cantani gelang es experi- 
mentell durch abgetötete Influenzabazillenkulturen eine Enzephalitis hervor- 
zurufen. | 

Die erste in diesem ganzen Chaos ordnende Klassifikation brachte 
Strümpell. Schon vor der Entdeckung der Influenzaenzephalitis konnte 
Strümpell folgende Einteilung aufstellen: 1. die Polioenzephalitis Wer- 
nicke; 2. die zerebrale Kinderlähmung (ein Teil); 3. die Enzephalitis 
der Erwachsenen. Daneben oder vielmehr unter diesen Formen gibt es 
nun noch viele Abarten, die oft klinisch ganz unter dem Bilde einer Enzepha- 
litis verlaufen und die gewiß ihre Beziehungen zu der Enzephalitis haben, z. B. 
die Pseudomeningitis (Meningisme) von Krannhals, Nonne u. a. Ebenso 
tangiert die Meningitis serosa das Problem der Enzephalitis in vielen Bezie- 
hungen. Sehr wahrscheinlich gehören die Symptomenbilder, die Nonne unter 
dem Begriff des Pseudotumor cerebri zusammengefaßt hat, auch in innige 
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Beziehung zu einer vielleicht subakut oder chronisch verlaufenden Enzepha- 
litis. Ferner sind die im Verlauf von Fleisch- und Wurstvergiftungen auf- 
tretenden zerebralen Störungen, die Preobraschewski unter dem Begriff 
der Ptomainparalysen zusammenfaßte, klinisch oft ausgesprochene Polioenze- 
phalitiden und erst in neuester Zeit sind auch sichere pathologische Verände- 
rungen bei Botulismus in den betreffenden Kernregionen gefunden worden 
(Semerau, Noack). 

Wenn nun schon klinisch symptomatologisch eine Klassifizierung äußerst 
schwer ist, so ist eine nosologische Einteilung nach pathologisch-ana- 
tomischen Gesichtspunkten erst recht mit unüberwindbaren Schwierigkeiten 
verbunden. Diese rühren hauptsächlich daher, wie schon eingangs erwähnt, 
weil auch heutzutage der Streit um die Entzündungsfrage noch recht im Flusse 
ist und so von dem einen Autoren Affektionen als entzündliche Genese an- 
gesehen werden, die andere absolut sicher als nichtentzündliche betrachtet 
wissen wollen. So verhält es sich vor allem mit dem bei der Enzephalitis so 
häufig auftretenden kleinen, punktförmigen Blutungen, wobei das Gehirn 
öfters ein ganz charakteristisches Aussehen hat, und es wurde diese Form ja 
auch mit einem Namen bezeichnet: Flohstichenzephalitis. M. B. Schmidt 
und Langbein und Oehler haben besonders auf die nichtentzündliche Natur 
der Blutungen hingewiesen. Spielmeyer und Schröder stellten speziell in 
mehreren Fällen von sogenannter Wernickescher Enzephalitis fest, wie wenig 
entzündliche Vorgänge bei dieser Affektion nachzuweisen sind. Man findet 
dabei nur Blutungen in den Gefäßscheiden und in deren Umgebung, aber von 
entzündlichen Alterationen ist nichts zu entdecken. Höchstens in der Um- 
gebung der Blutherde geringe reaktive Veränderungen an der Glia in Form von 
Wucherungen und Fettkörnchenzellen. Und auch die sonst als sichere Ent- 
zündung angesehene Form, die Strümpell-Leichtensternsche Influenzaenze- 
phalitis, ist pathologisch-anatomisch oft keine eigentlich primäre Entzündung, 
sondern nach Lewandowsky handelt es sich in der Mehrzahl der Fälle um 
thrombotisch-embolische Vorgänge, was übrigens schon Leichtenstern in 
seiner Monographie hervorhebt. 

Man erkennt aus diesen kurzen Erörterungen die Tendenz, die klinisch am 
ehesten als Enzephalitis imponierenden und auch pathologisch-anatomisch 
früher zu den echten Enzephalitiden gezählten Fälle heute eher aus dem Gebiete 
der eigentlichen primären, nichteiterigen Entzündung auszumerzen. Dafür 
werden andere Affektionen, wie die multiple Sklerose und die Encephalitis 
pontis et cerebelli (Redlich) als echte entzündliche Enzephalitis angesehen. 
Und so ist die alte von Charcot, Müller und Strümpell begründete endogene 
Natur dieser Krankheiten verlassen worden. 

Für eine einheitliche Auffassung ganz im Stich läßt uns die Ätiologie. 
Es rührt dieses daher, wie schon Chartier hervorhob, daß die Beziehungen 
zwischen den klinischen Erscheinungsformen und den sie bedingenden Ursachen 
nur in wenigen Punkten feste sind. Die ätiologischen Faktoren sind demnach 
äußerst mannigfaltig und Oppenheim und Cassirer heben vor allem hervor, 
daß ganz allgemein alle Schädlichkeiten, seien es toxische, infektiöse oder trau- 
matische, die überhaupt im Sinne einer Krankheitsursache auf den Körper 
einwirken, auch im Gehirn Veränderungen hervorrufen, die als Enzephalitiden 
aufzufassen sind. 
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Von Intoxikationen steht in vorderster Reihe der Alkohol, insofern, als er 
als die alleinige Ursache der Wernickeschen Enzephalitis angesehen wurde. 
Von Metallen ist Blei zu erwähnen (Mott); dann auch Autointoxikationen, 
ferner die Fleisch- und Wurstvergiftungen, Botulismus. Wie weit die Er- 
weichungsherde bei Kohlenoxydvergiftung echt entzündlichen Charakter 
haben, ist noch ungewiß. Ferner wurden in neuerer Zeit auch die Salvarsan- 
todesfälle auf eine hämorrhagische Enzephalitis zurückgeführt (Feldmann, 
Gonzalez, Kors, Klieneberger, Socin usw.). 

Von den Infektionskrankheiten kommen fast alle ursächlich in Betracht. 
Eine bevorzugte Stellung nimmt dabei allerdings die Influenza ein. Dann 
sind vor allem auch sämtliche kindlichen infektiösen Krankheiten hervorzu- 
heben, so Masern (Fleischmann, Eich), Scharlach (Eulen berg, Schilder), 
Varizellen (Binswanger), Keuchhusten (Koths, Strümpellsche Keuchhusten- 
enzephalitis), Typhus (Homen mit Bazillenbefund, Spielmeier), Pneumonie 
(Carre, Homen), Erysipel (Oppenheim), Sepsis (Linsmeier), Milzbrand 
(Fränkel, Curschmann), Malaria (Dürcksche Malariagranulome, Fränkel), 
Gonorrhoe (Königsberger), Variola (Klieneberg). Dann nach Diphtherie 
(Righetti) wurden echte entzündliche Veränderungen im Gehirn gefunden. 
In neuerer Zeit sind die Gefäßherde bei Flecktyphus bekannt geworden 
(Ceelen, Benda, Albrecht, Jarisch, Jürgens usw.). 

Schon früher bekannt und hervorgehoben war die Enzephalitis bei ulzeröser 
Endokarditis (Leichtenstern, Köppen, Pribram). Ebenso allen bekannt 
sind die Hirnveränderungen bei der epidemischen Zerebrospinalmeningitis. 
Auch die chronischen Infektionskrankheiten, Tuberkulose und Lues, haben 
viele Beziehungen zur Enzephalitis. Nur sind hier meist auch meningo-enze- 
phalitische Prozesse (Sittig) im Spiele. Pathologisch-anatomisch zur Enze- 
phalitis zu rechnen ist unbedingt die Paralyse. 

Von Protozoen ruft das Trypanosoma gambiense die afrikanische Schlaf- 
krankheit hervor, deren nervöse Symptome durch alte enzephalitische Prozesse 
bedingt sind. | 

Erwähnt müssen auch noch die im Anschluß an Otitis media auftretenden 
Formen und die bei Sinusthrombose (Laache) und bei Panophthalmie (Barto- 
letti). S 

Todesfälle bei Hitzschlag sind nach den neueren Untersuchungen eben- 
falls auf eine Enzephalitis zurückzuführen, besonders die Fälle mit Lokal- 
erscheinungen (Steinhausen). 

Auch das Trau ma ist nicht selten in ursächlichen Zusammenhang zu bringen. 

Man sieht aus dieser Aufzählung, bei was für einem Heer von Krankheiten 
Enzephalitiden sich einstellen können. Daneben gibt es nun aber auch noch 
Fälle, die ganz unter dem Bilde einer akuten primären Infektions- 
krankheit verlaufen, ohne daß eine andere Grundkrankheit vorausge- 
gangen wäre, ohne daß bei diesen irgendwelche Bakterien als Erreger ge- 
funden worden sind. Dies wäre die eigentliche primäre Enzephalitis, eine 
Krankheit sui generis, während alle im Laufe der aufgezählten Infektions- 
krankheiten entstehenden Enzephalitiden als sekundäre anzusprechen wären. 

Als eigentliche primäre Enzephalitiden angesehen werden die eben erwähnten, 
bis jetzt noch auf keine erkannte Ursache zurückgeführten Fälle, und auch 
die Enzephalitiden, die im Gefolge der Poliomyelitis anterior acuta auftreten, 
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wobei die Hirnerscheinungen oft auch die einzige. Manifestation des Polio- 
myelitisvirus sind. Sichere Unterschiede zwischen diesen primären und sekun- 
dären Formen sind weder klinisch-symptomatologisch, noch pathologisch- 
anatomisch herauszufinden, weil eben, wie schon oben erwähnt, keine sicheren 
Beziehungen zwischen Ursachen und Krankheitsformen bestehen, ebenso nicht 
zwischen Ursache und pathologisch-anatomischem Befund, und, was besonders 
wichtig ist, zwischen pathologisch-anatomischen Veränderungen und klinischer 
Symptomatologie (Vogt). Immerhin ist darauf hinzuweisen, daß die sekun- 
dären Enzephalitiden das Gehirn ohne bestimmte Lokalisationsprinzipien 
befallen; es können wahllos alle Gehirnteile ergriffen werden, während die 
primären doch eine gewisse, aber nicht durchweg gültige Prädilektion aufweisen, 
z. B. der Stammganglien. Ferner zeigen die sekundären meist das Bild einer 
hämorrhagischen Entzündung, wobei schon makroskopisch die vielen Blut- 
punkte auffallen. Bei den primären hingegen bietet das Gehirn autoptisch 
wenige Abweichungen und erst das Mikroskop deckt die pathologischen Vor- 
gänge auf. 

Es ist aber noch darauf hinzuweisen, daß gewisse pathogene Stoffe, die 
sonst ein abgeschlossenes bekanntes Krankheitsbild erzeugen, auch einmal 
außer der Regel ganz primär das Zerebrum befallen können, z. B. Pneumo- 
kokken (Fraenkel), ebenso wird es für eine Mehrzahl der Influenzaenzephali- 
tiden, denen keine eigentliche Influenzaerkrankung vorausging, der Fall sein 
(eigene Beobachtungen, Leichtenstern usw.). 

Aus diesen ätiologischen Betrachtungen ersehen wir die Schwierigkeiten 
zu einer ordnenden Klassifizierung nur noch ins Unmögliche wachsen. Immerhin 
ist für die klinische Einteilung und im Sinne der leichten Verständigung eine 
gewisse Abgrenzung notwendig, nur muß man sich stets bewußt sein, daß es 
eigentlich nur eine konventionelle Übereinkunft ist. Alle Bearbeiter der Enze- 
phalitis (Oppenheim - Cassirer, Rothmann in Mohr - Stähelin, Vogt in 
Lewandowskys Handbuch) halten sich im Grunde an die oben angegebene 
Strümpellsche Einteilung, die im allgemeinen nach lokalisatorischen Gesichts- 
punkten vorgenommen wurde. Somit wäre zu unterscheiden: 

l. Die Polioencephalitis superior 

a) auf toxischer Basis (die Wernickesche Polioencephalitis acuta haemor- 
rhagica superior), 
b) auf infektiöser Basis (Wickmann). 
2. Die Polioencephalitis inferior, bulbäre und pontitine Form, meist infek- 
tiöser Natur. Übergang in die Enzephalomyelitis. 

3. Die eigentliche Großhirnenzephalitis Strümpell-Leichtenstern, hauptsäch- 

lich nach Influenza, aber auch nach allen anderen Infektionskrankheiten. 

4. Die Enzephalitis des Kindesalters. 


In neuerer Zeit ist nun ein gehäuftes epidemisches Auftreten einer 
Enzephalitis konstatiert worden. Die Hauptsymptome sind einesteils aus- 
gesprochene Schlafsucht, dazu Lähmungen der Hirnnerven mit be- 
sonderer Bevorzugung der Bulbomotoren, aber auch die Bulbärnerven können 
ergriffen sein. Lähmungen der Extremitäten sind seltener. 

Die erste Mitteilung stammt von Economo, welcher eine Endemie im 
Winter 1916/17 in Wien beobachtete. Er faßte die Krankheit gleich als eine 
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nosologische Einheit auf, hervorgerufen durch den von Wiesner aus dem 
Hirn gezüchteten Diplostreptokokkus. Wegen des Hauptsymptoms, der Schlaf- 
sucht, nannte er die Krankheit Encephalitis lethargica. Es gelang ihm 
und Wiesner auch Übertragungen auf Affen, die unter ähnlichen Erschei- 
nungen zugrunde gingen. 

Neben vereinzelten Fällen wurden in Deutschland, nachdem schon in Frank- 
reich, England und Amerika unter dem Economoschen Titel ähnliche epidemische 
Krankheiten beobachtet wurden, erst anfangs 1919 nach Abklingen der Grippe- 
flut größere Endemien mitgeteilt (Runge, Reinhart, Siemerling in Kiel, 
Oberndorfer und Naef in München usw.). 

Im Anfang des Jahres 1920 kam es in Wien und München zu einer Er- 
krankung, die unter dem Titel einer Encephalitis choreiformis oder 
choreatica beschrieben wurde, die unter dem Bilde einer Chorea minor mit 
choreatisch athetotischen Bewegungen oder myoklonen Zuckungen verlaufen. 
Im Gegensatz zu der Lethargie psychische wie motorische Unruhe. 

Gleich von Anfang wurde die Frage nach der Selbständigkeit der Krankheit 
aufgeworfen. Während die deutschen Autoren meistens zu einer influenza- 
artigen Ätiologie hinneigen, lehnte Economo diese rasch ab und brachte sie 
in Zusammenhang mit der schon in den Wer Jahren meistens in Oberitalien 
herrschenden Nona, der Tübinger Schlafkrankheit, und hielt auch alle 
vereinzelt auftretenden Polioenzephalitiden mit Schlafsucht für sporadische 
Fälle dieser oft gehäuft und epidemisch auftretenden Encephalitis lethargica. 

Bevor nun die Symptomatologie eingehend besprochen wird, seien aus dem 
symptomenreichen Bild dieser Enzephalitis einige Krankengeschichten aus- 
zugsweise angeführt. | 


Kasuistik. 


Fall I: Walter K., 38 Jahre, Schreiner, kein Potator; früher gesund gewesen. Erkrankte 
ziemlich plötzlich am 9. II. 1917 mit allgemeinem Unwohlsein. Eines Morgens merkte 
er plötzlich beim Briefschreiben, daß er nicht ordentlich sehen konnte und wollte gleich- 
zeitig seiner Frau mitteilen, daß er wegen seines Unwohlseins die Klinik aufsuchen wollte. 
Husten hatte er nicht, kein Schwindel, keine Kopfschmerzen. Am 9. V. kam er in die 
Poliklinik der Augenklinik. Dort wurde eine totale externe Ophthalmoplegie festgestellt. 
Während des dortigen kurzen Aufenthaltes war er meistens desorientiert, ließ Stuhl und 
Urin unter sich. Wassermannreaktion in Blut und Liquor negativ. Am 15. V. Verlegung 
in die medizinische Klinik. Patient liegt mit halbgeöffneten Augen völlig apathisch im 
Bett, reagiert aber gut auf Anrufen und gibt mit langsamer, schläfriger Stimme klare Aus- 
kunft über seine Krankheit. Eigentliche Schlafsucht ist nicht vorhanden. Keine Delirien. 
Er ißt nur, wenn er gefüttert wird, Schluckakt normal. Er ist über Zeit und Ort orientiert, 
erkennt seine Frau und die Umgebung. Er kann sich allein im Bette aufrichten, gehorcht 
aber nur langsam, scheint anfänglich die Aufforderung nicht zu verstehen. Klagt dabei 
über Spannungen im Rücken. Beiderseits ausgesprochene Ptosis. Augenlider können 
nur wenig geöffnet werden, Bulbi stehen gerade, keine Blickbewegungen möglich. Pupille 
rechts weiter wie links, rund, Reaktion auf Licht beiderseitig vorhanden, nur etwas träge, 
Konvergenzreaktion nicht zu prüfen. Kornealreflex positiv. Zunge gerade herausgestreckt, 
grobes Zittern. Rachenreflex negativ. Übrige Nerven normal. Keine Lähmungen, keine 
Spasmen. Sensibilität für alle Qualitäten intakt. Bauchdecken, Kremaster, Fußsohlen- 
reflexe normal, kein Babinski, Patellar-, Achillessehnen-, Periost- und Sehnenreflexe der 
oberen Extremitäten normal. Keine Ataxie, nur der rechte Finger-Nasenversuch etwas 
unsicher. Interne Organe o B. Im Urin kein Eiweiß, kein Zucker. 

Am 16. V. läßt unter sich, nystagmusartige Zuckungen in den Endstellungen. Befund 
der hiesigen Ohrenklinik: Nebenhöhlen völlig frei. 
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17. V. Der linke Kornealreflex fehlt. Links Hypästhesie für alle Qualitäten im Bereich 
des Trigeminus. 

18. V. Ulcus corneae, deutlicher Strabismus divergens. Diplopie. 

19. V. Zunge weicht nach links ab, Gang schwankend, zerebellar-ataktisch, läßt immer 
noch unter eich. 

22. V. Rechtsseitige Fazialisparese, Schluckakt normal. Das Allgemeinbefinden ist 
besser, Patient unterhält sich mit anderen Kranken, erkundigt sich über seine Krankheit. 
Blutbild ist normal. Die Augen können besser geöffnet werden, links mehr wie rechts, 
Doppeltsehen sei verschwunden, Fazialisparese nicht mehr nachzuweisen. 

23. V. Augenbewegungen sind jetzt völlig frei, nur noch geringe Ptosis. Strabismus 
divergens. Fazialisparese verschwunden. 31. V. Psychischer Zustand normal, Patient 
geht spazieren, fühlt sich ganz wohl, außer einer geringen Ptosis links ist nichts Patho- 
logisches am Nervensystem und an den Organen festzustellen. Weitere Besserung bis 
zur Entlassung am 4. VII. 


Es handelt sich hier um einen ziemlich typischen Fall mit dem hervorstechen- 
den Symptom der völligen Apathie, die drei Wochen dauert. Beiderseitige 
totale Ophthalmoplegie, rasch vorübergehende rechtsseitige Fazialis- und Hypo- 
glossusparese und Störungen im Bereich des linken Trigeminus. Der Beginn 
ziemlich akut. Während der klinischen Beobachtung kein Fieber vorhanden. 
'öllige Heilung. Zwei Jahre später (April 1919): kommt nicht selbst zur Nach- 
untersuchung, teilt mit, daß es ihm gut gehe. 


Fall 2: Wilhelm P., 57 Jahre, Magazinarbeiter. Mit 13 Jahren Gelenkrheumatismus 
1880 Tripper, Lues negiert, machte aber damals eine Schmierkur durch. Verheiratet, 
2 gesunde Kinder, 4 Aborte, Alkoholabusus negiert. Am 3. III. 1918 Unfall: Fall auf den 
Hinterkopf, dabei Rippenbruch. Es ging ihm dann wieder besser; 14 Tage später erkrankte 
er mit allgemeinem Unwohlsein, Hitzegefühl im Kopf, Schwindel. Der Frau fällt auf, 
daß er bei jeder Gelegenheit einschläft. Beim Essen fiel ihm der Löffel aus der Hand. 
Einige Tage darauf Doppelsehen, kann das linke Auge nicht mehr öffnen und geht des- 
wegen zum Augenarzt. Er war drei Wochen in der hiesigen Augenklinik (4. IV. bis 24. IV.). 
Es wurde dort eine linksseitige Ptosis festgestellt, Strabismus, Blicklähmung nach oben, 
Diplopie. Auffallende Schlafsucht, Desorientiertheit über Ort und Zeit. Läßt mehrere Male 
unter sich. Temperatur stets normal. Status bei Eintritt in die hiesige Klinik am 24. IV. 
1918: Temperatur, Puls, Atmung normal, interne Organe außer einem etwas großen, arterio- 
sklerotischen Herzen normal. Patient liegt den ganzen Tag ruhig teilnahmslos im Bett. 
Keine eigentliche Schlafsucht, ist über Ort und Zeit gut orientiert, macht über seine Krank- 
heit richtige Angaben. Geringe Ptosis des rechten Augenlides. Beim Blick nach oben 
bleibt das linke Auge zurück. Doppelbilder. Pupillen gleichweit, reagieren sehr träge 
auf Licht und Konvergenz. Übrige Hirnnerven o. B. Gang ist unsicher, schwankend, 
droht leicht umzufallen. Romberg deutlich positiv, fällt stets nach hinten, geringe Starre 
an den unteren Extremitäten, keine Lähmungen. Die Haltung ist vornübergebeugt, erinnert 
an die Stellung eines Paralysis agitans-Kranken sine agitatione. Gesichtsausdruck etwas 
starr, fehlende Mimik. Starker Speichelfluß. Patellar-, Bauchdecken-, Fußsohlen-, Periost- 
reflexe normal. Kremasterreflexe fehlen. Sensibilität für alle Qualitäten in Ordnung. 
Lumbalpunktion: Druck 100, Enddruck 80, 10 Lymphozyten. Nonne-Appelt negativ. 
Eiweiß 0,01°/,,. Wassermannreaktion im Blut und Liquor negativ. Stuhl und Urin o. B. 

28. IV. Gibt an, nicht mehr doppelt zu sehen, wird etwas lebhafter. 

30. IV. Steht auf, Gang ist noch sehr unsicher, Romberg deutlich positiv. 

7. V. Gibt an, sich sehr wohl zu fühlen, macht immer noch einen sehr gestörten Ein- 
druck, ist meistens allein, kümmert sich wenig um die anderen Kranken. Keine besondere 
Schlafsucht. 

14. V. Patient ist letzte Nacht aufgestanden, mehrmals im Zimmer herumgegangen, 
nahm einen Stuhl, stellte ihn vor die Tür, verirrte eich im Flur, fand den Zimmereingang 
nicht mehr, wird von der Nachtwache ins Bett geleitet, legt sich gleich schlafen. Am anderen 
Morgen weiß er von nichts. Der objektive Befund ist unverändert. 

20. V. Ähnlicher nächtlicher Zustand, nur mit dem Unterschiede, daß er am Morgen 
von allen Einzelheiten unterrichtet ist. Kann nicht angeben, wieso er diese nächtliche 
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Wanderung unternommen hat. Keine Halluzination, keine Stimmen. Er fühlt sich im 
allgemeinen wohl, klagt nur viel über Hitzegefühl im Kopf. Augenbefund außer einer 
trägen Pupillarreaktion normal, Gang noch zögernd. 


2. VI. Entlassung in ambulante Behandlung. 


Während des ganzen Sommers stand er stets unter unserer Kontrolle, war völlig arbeits- 
unfähig, klagte über ständigen Blutandrang nach dem Kopf, Schmerzen im Kreuz, hat 
keine Ruhe, kann nirgends lange sitzen, verläßt das poliklinische Wartezimmer innerhalb 
einer Stunde wohl ein Dutzend Male. Zu Hause geht er meistens den ganzen Tag spazieren. 
Vom 25. X. bis 2. XI. erneute klinische Beobachtung wegen Magenschmerzen. Der objek- 
tive Befund ist derselbe wie bei der Entlassung. Romberg jetzt negativ, geringe links- 
seitige Ptosis. Im Augenhintergrund fällt jetzt eine geringe temporale Abblassung 
der Papillen auf. Ferner klagt er über Gedächtnisschwäche und er sei völlig impotent 
geworden. Es treten keine Erektionen mehr auf. Libido gänzlich verschwunden. Während 
der Beobachtungen Frühling 1919 derselbe Zustand wie im Oktiober 1918. Geringe links- 
seitige Ptosis und fehlende Patellarreflexe. Die temporale Abblassung der Papille ist sehr 
minimal. Typische Paralysis agitans-Stellung, angedeuteter Tremor in Finger und Händen. 


Ausgesprochener Fall von Schlafsucht, Augenmuskelstörungen, Doppelt- 
sehen. Die objektiven Symptome heilen völlig aus, zurückbleibt aber eine 
ausgesprochene Gedächtnisschwäche, Impotenz, Paralysis agitans-Stellung und 
lästige, subjektive Symptome, wie Hitzegefühl, Kopfschmerzen. Deshalb völlig 
arbeitsunfähig. 14 Tage vor Ausbruch der Krankheit Fall auf den Hinterkopf. 


Fall 3. Marie R., 26 Jahre alt, Arbeiterin. Die Anamnese stammt zum Teil von der 
Patientin, zum Teil von deren Mutter. Eintritt am 3. VI. 1918. Erkrankte vor 3 Wochen 
mit allgemeiner Mattigkeit, Müdigkeit und Schlappheit, hatte öfters Kopfschmerzen, kein 
Erbrechen. Ging stets noch zur Arbeit. Am 28. V. suchte sie wegen dieses allgemeinen 
Unwohlseins einen Arzt auf, welcher ihr angeblich eine Medizin für den Appetit verschrieb, 
ohne sie krank zu schreiben. Am folgenden Morgen merkte sie kleine Zuckungen um den 
Mundwinkel herum. Gleichzeitig sah sie doppelt. Sie suchte deshalb einen anderen Arzt 
auf, der sie dem Augenspezialisten zusandte, wo eine Wassermannreaktion im Blut vor- 
genommen wurde, die aber negativ ausgefallen sei. Sie mußte dann täglich zum Elektri- 
sieren der Hirnnerven in die Sprechstunde gehen. Von irgend einer Schlafsucht haben die 
Eltern nichts bemerkt. Patientin war stets auf, verrichtete leichte Hausarbeiten, klagte 
nur öfters über Schwindel. Seit dem 1. VI. fühlte sie sich besonders schlecht, konnte nicht 
mehr ordentlich stehen, sei ganz teilnahmslos, mit halbgeschlossenen Augen im Bett ge- 
legen. Keine Krämpfe, keine Zuckungen. Es trat jetzt Fieber auf bis 39°. Der am 2. VI. 
herbeigerufene Arzt schickt Patientin wegen Typhusverdacht in die Klinik. Früher keine 
ernsteren Erkrankungen. Mit 10 Jahren Scharlach. Die Familie ist gesund, keine Nerven- 
krankheiten in der Familie. 


Status: blasse Gesichtsfarbe, Temperatur 38,8, Puls 120, Atmung o. B. Sensorium: 
Patientin befindet sich in einem schlafähnlichen, apathischen Zustand, sie reagiert 
aber vollkommen klar auf Anrufen und gibt vollständige Antworten mit etwas zögernder 
Stimme. Ist gut orientiert über Ort und Zeit. Der Gesichtsausdruck ist starr, masken- 
artig. Lidspalten können kaum geöffnet werden, Ptosis duplex, Augen bleiben in Primär- 
stellung, Pupillarreaktion auf Licht und Konvergenz fast ganz aufgehoben. Pupillen über- 
mittelweit, gleichweit. Optici normal. Bei passiven Kopfbewegungen keine Augenein- 
stellung (Geheimrat Heine). Übrige Hirnnerven o. B., nur leichte Zuckungen im Bereiche 
des rechten Mundfazialis. Kornealreflex vorhanden, keine Nackenstarre, kein Kernig, 
keine Spasmen, Sensibilität für alle Qualitäten in Ordnung. Beim Versuch zu stehen, 
sinkt Patientin in die Knie. Finger-Nasenversuch und Knie-Hackenversuch ohne Ab- 
weichungen. Die internen Organe ohne pathologische Veränderungen. Im Urin kein Ei- 
weiß, kein Zucker, Diazo negativ. Lumbalpunktion: Druck 120, Enddruck 100, Liquor 
klar. Nonne-Appelt negativ, 10 Lymphozyten. Mikro-Esbach 0,01°/,. Blutbild: 9900 
Leukozyten, Neutrophile Leukozyten 81°/,, Lymphozyten 17°/,, Übergangsformen 1,7°/,, 
Mastzellen 0,3°/,, Eosinophile 0. Blut und Liquor bleiben steril. 


5. VI. Geringe Nackensteifigkeit, Kernig negativ. Lumbalpunktion: 145—%, 
sonst ohne pathologischen Befund, steril. Patientin ist dauernd in einem schlafähnlichen 
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Zustand, reagiert aber gut. Schluckakt normal, Reflexe und Sensibilität in Ordnung. 
Der Puls ist sebr klein, frequent, deshalb Digalen. 

7. VI. Patientin läßt unter sich, Temperatur steigt abends auf 39, Puls klein weich. 
Augenbefund unverändert. Auf die Frage nach ihrem Befinden gibt Patientin stets dieselbe 
stereotype Antwort: „Danke, mir geht es wie immer“. Sonst spricht sie den ganzen Tag 
kein Wort, gibt aber ihren Angehörigen klare Auskunft, zeigt hingegen nicht das geringste 
Interesse für Familienvorgänge. Somatisch fällt jetzt ein äußerst kahnförmig eingezogener 
Bauch auf. Die Patellarreflexe sind kaum auslösbar, die Hautreflexe vorhanden. Aus- 
gesprochener Strabismus divergens im rechten Auge, stets horizontale, nystagmusartige 
Zuckungen in den Endstellungen. Augenhintergrund o. B. 

8. VI. Allgemeinbefund unverändert. Im linken Arm leichte Zuckungen, ebenso 
im linken Fazialisgebiet. Rohe Kraft und Koordination vorhanden. Leichte Ab- 
weichung beim Finger-Nasenversuch linke. Lumbalpunktion Druck 50, zytologisch und 
serologisch o. B., steril. 

9. VI. Zuckungen im linken Bein, kein Babinski. Patellarreflexe nur angedeutet. 
Stets dieselbe Apathie, schläft viel, Sensorium aber klar. 

14. VI. Die Augenlider können besser gehoben werden, Strabismus unverändert. Beide 
Bulbi zeigen keine Seitwärtsbewegungen, nur leichte Bewegung nach oben. Die Extremi- 
täten sind auffallend starr. Die Temperatur ist abends stets ca. 38,5, morgens 37. Leuko- 
zyten 6200, Widal negativ. Das Allgemeinbefinden ist besser, Patientin ist weniger apathisch, 
normaler Schluckakt. 

16. VI. Temperatur 40. Auf der linken Lunge viele feuchte, klingende Rasselgeräusche, 
geringe Schallverkürzung. 

LS VI. Es bildet sich eine doppelseitige Pneu monie aus, links deutlich pleuritisches 
Reiben. Sensorium ist klar. 

23. VI. Patientin ist völlig bewußtlos, sie läßt alles unter sich gehen. Links serofibri- 
nöses pleuritisches Exsudat. Sehr beschleunigte Atmung, septische Temperaturen. Der 
Augenbefund blieb unverändert. 

25. VI. Exitus. 


Autopsie: Thrombose der Vena iliaca sinistra und hypogastrica, Lungenembolie, 
multiple Lungenabszesse, ausgedehnte Pneumonie in beiden Unterlappen, fibrinös-eitrige 
Pleuritis links, trübe Schwellung von Herzmuskel und Leber, venöse Hyperämie der Niere, 
geringe Milzhyperplasie. Gehirn: die Meningen zeigen keine pathologischen Veränderungen. 
Seitenventrikel, 3. und 4. Ventrikel nicht erweitert. Ependym normal. Der Blutgehalt 
des Gehirns ist nicht verändert, sowohl in der Rinden-, wie in der Markschicht. Am Boden 
des 3. Ventrikels findet sich eine Lem im Durchschnitt betragende Partie, an der das Ependym 
eingesunken ist, so daß trabekelartige Partien am Boden sich abheben (dieser Herd erwies 
sich aber bei der mikroskopischen Untersuchung als artifiziell bedingt). 


Langsame Entwicklung. Beginn mit Doppeltsehen. Dann Schlafsucht, 
Apathie. Augenmuskellähmungen. Fazialisparese. Vorübergehende Zuckungen 
in der linken Körperseite. Tod an einer Schluckpneumonie. 


Fall 4. Friederike Tr., 59 Jahre, Arbeitersfrau. Eintritt am 6. WII. 1918. Familien- 
anamnese o. B. 7 gesunde Kinder, 3 Fehlgeburten im 3. Monat. Mann gesund. Keine 
Nervenkrankheiten in der Familie. Mit 20 Jahren Pneumonie, 1917 zweimal Erysipel. 
Jetzige Erkrankung begann vor 3 Wochen mit Schwindelgefühl und Kopfschmerzen, sie 
verrichtete aber immer noch ihre Arbeiten. Seit 14 Tagen sähe sie doppelt, es sei ihr, als 
ob ein Schleier vor den Augen wäre, im ganzen fühle sie sich sehr müde und matt, nachts 
schwitze sie häufig. Seit 8 Tagen liegt sie wegen dieser allgemeinen Müdigkeit zu Bett, 
mitunter bekam sie neben Kopfschmerzen auch heftiges Herzklopfen, was ihr sehr un- 
angenehm gewesen wäre. Kein Husten, keine Atemnot, nie Erbrechen. Appetit gut. Tem- 
peratur wurde nie gemessen. Stuhlgang und Wasserlassen normal. Der Schlaf sei in der 
letzten Zeit schlecht gewesen. 


Patientin macht diese Angaben selbst. Die Angehörigen erklären, daß Patientin sich 
in der letzten Zeit sehr verändert habe. Sie sei ganz teilnahmslos geworden, habe öfters 
deliriert und wirres Zeug gesprochen. Von irgend einer auffallenden Schlafsucht wurde 
nichts bemerkt. Kein Alkoholabusus. 
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Status: Patientin liegt ganz teilnahmslos mit halbgeschlossenen Augen im Bett, spricht 
den ganzen Tag spontan kein Wort, gibt aber auf Anrufen klare, nur etwas zögernde Aus- 
kunft. Allein ißt sie nichts, muß gefüttert werden. Schlucken geht gut vor sich. Beider- 
seitige Ptosis, rechts mehr wie links, Strabismus divergens, Augenbewegungen nach oben 
fast ganz aufgehoben. Abduzens scheint frei zu sein. Die Pupillen sind mittelweit, gleich- 
weit, reagieren sehr langsam auf Licht und Konvergenz, doch ist eine deutliche Reaktion 
vorhanden. Kein Nystagmus. Augenhintergrund o. B. (Augenklinik). Die rechte Stirn- 
seite ist glatt, kann nicht in Falten gelegt werden, die rechte Nasolabialfalte ist verstrichen. 
Kornealreflex rechts negativ, links positiv. Zunge gerade ausgestreckt, kein Zittern. 
Gaumenbögen gerade, Rachenreflex vorhanden. An der Extremitätenmuskulatur fällt 
eine geringe Rigidität auf. Die Reflexe sind alle normal, kein Babinski. Sensibilität für 
alle Qualitäten in Ordnung. Gang unsicher, zögernd, aber kein eigentliches Schwanken. 
Romberg ist negativ. Die Haltung beim Stehen gleicht etwas der Statur von Parkinson- 
scher Krankheit. Interne Organe o. B. Temperatur 36,8, Puls 92, regelmäßig, Atmung 
o. B. Blutdruck 140, Urin kein Eiweiß, kein Zucker, Diazo negativ. Wassermannreaktion 
im Blut zweifelhaft. 

8. VII. Lumbalpunktion: Druck 130, Liquor klar, 20 Zellen, Nonne- Appelt negativ, 
Mikro-Esbach minimale Spur. Wassermannreaktion negativ. Blutbild 9500 Leukozyten, 
neutrophile L. 81,5°/,, Lympho. 34,5°/,, Eosinophile 0,5°/,, Übergangszellen 3,5°/,. 

9. VII. Liegt stets noch mit derselben Teilnahmslosigkeit im Bett, ißt nicht spontan, 
kein Verschlucken. Finger-Nasenversuch ohne Abweichungen. 

12. VII. Lumbalpunktion: Druck 110, 40 Zellen, Nonne-Appelt negativ. Die Mehrzahl 
der Zellen sind polynukleäre Leukozyten. Wassermannreaktion negativ. 

13. VII. Temperaturanstieg bis 40°. Klagt über starke Leibschmerzen, Abdomen auf- 
getrieben. Patientin schläft den ganzen Tag. 

14. VII. Sieht sehr elend, verfallen aus. Über dem linken Unterlappen Dämpfung 
mit mehreren feuchten klingenden Rasselgeräuschen. Temperatur 39°. Es bildet sich 
eine ausgedehnte Pneumonie aus. Der Augenhintergrund ist unverändert. Kampher und 
Koffein. 

15. VII. Lumbalpunktion: Druck 20, Liquor klar, 40 Zellen, Nonne negativ, Liquor 
steril. Wassermannreaktion im Blut jetzt negativ. Reflexe alle normal auslösbar. Stets 
ausgesprochene Muskelrigidität. 

16. VII. Die Pneumonie nimmt zu, die Augen können dagegen jetzt besser geöffnet 
werden. Der Strabismus hat sich völlig verloren, Optizi normal. Läßt jetzt alles unter 
sich, reagiert kaum mehr, keine Delirien. Leukozyten 5400. 

17. VII. Zunehmende Dyspnoe, Trachealrasseln. Exitus. 


Autopsie: Lobuläre Pneumonie im linken Unterlappen. Arteriosklerose der Aorten- 
klappen und der Aorta ascendens und descendens. Sklerose der Mitralis. Dilatation des 
linken Herzens. Fettige Degeneration der Leber. Cholelithiasis.. Anämie der Nieren. 
Sklerose der Uterusgefäße. Hyperämie des Gehirns, geringer, hämorrhagischer Belag der 
inneren Fläche der Dura mater. 

Das Gehirn bot außer diesem geringen hämorrhagischen Belag nichts Besonderes. Die 
Substanz ist auffallend gut durchblutet. Makroskopisch keine Herderkrankungen. 


Beginn mit Kopfschmerzen, Doppeltsehen. Abduzenslähmung; Fazialis- 
lähmung. Parkinsonstellung mit allgemeiner Muskelrigidität. Tod an Pneu- 
monie. 


Fall 5. Anna E., Ehefrau, 22 Jahre alt. Kiel. Eintritt am 1. II. 1919. 

Am 25. I. wurde Patientin unterwegs ganz plötzlich von einem Schwindelanfall be- 
fallen. Es sei ihr auf einmal so schwindlig geworden, daß sie sich hinsetzen mußte, aber 
nach einigen Minuten war der Anfall vorüber. Sie fühlte sich wieder munter wie zuvor. 
Am 26. I. morgens hatte sie ein kratzendes ‘Gefühl im Hals. Sie war aber stets auf und 
besorgte die Hausgeschäfte. Am 27. I. machte sie noch Besorgungen. Unterwegs Schwindel- 
anfall, nachher zu Hause hätte sie gefroren, daß sie mit den Zähnen geklappert hätte. 
Sie legte sich ins Bett. um zu schwitzen. Am 28. I. versuchte sie wieder aufzustehen, ver- 
mochte aber wegen Müdigkeit und Mattigkeit nicht aus dem Bett zu sein. Sie fror und 
schwitzte abwechselnd, dabei stets ein kratzendes Gefühl im Halse, als ob sie ersticken 
müßte. Der Arzt verschrieb ihr etwas zum Gurgeln. Beim Schlucken hatte sie starke 
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Schmerzen, doch hätte sie sich nie verschluckt. Der Appetit war sehr gering, der Stuhl- 
gang angehalten. Keine Augenbeschwerden. Am 1. II. sei sie so hinfällig gewesen, daß 
der Arzt sie in die Klinik schickte mit der Diagnose Diphtherieverdacht. 

Im November 1918 Grippe. In der Jugend viel Halsentzündungen. Ein gesundes 
Kind. Keine Nervenkrankheiten in der Familie. 

Diese Angaben stammen alle von der Patientin selbst. Die Angehörigen bestätigten 
diese Auskünfte und konnten keine weiteren hinzufügen. 

Status: Bei Eintritt Temperatur 37,6°, Puls 110. Im Rachen findet sich eine Rötung 
der Schleimhaut und der Tonsillen. Keine Beläge, keine Pfröpfe. Die rechte Tonsille 
ist etwas vergrößert. Halsdrüsen beiderseits etwas geschwollen, leicht druckempfindlich. 
Sonst an den inneren Organen und im Urin kein pathologischer Befund. Reflexe in Ordnung. 
Psyche zeigt nichts Abnormes. 

2. II. Patientin macht einen sehr somnolenten Eindruck, sie liegt den ganzen Tag 
ruhig im Bett, klagt nur über Schmerzen im Hals, besonders beim Schlucken. Augen- 
bewegungen sind völlig frei. Pupillen mittelweit, gleichweit, reagieren prompt auf Licht 
und Konvergenz. Reflexe in Ordnung. 

3. II. Patientin klagt über Schmerzen in den Beinen, besonders in den Knie- und Fuß- 
gelenken. Objektiv ist nichts Pathologisches festzustellen. Feste Speisen kann Patientin 
nicht schlucken. Kein Verschlucken. Der Rachen ist nur gerötet. Eine Diagnose läßt 
sich nicht stellen. 

4. II. Temperatur steigt. Patientin ist etwas benommen, reagiert aber gut auf An- 
rufen, liegt den ganzen Tag ruhig im Bett, scheint zu schlafen. Die Reflexe sind alle normal. 
Ausgesprochener Rigor der unteren Extremitäten. Augen o. B. Finger-Nasenversuch 
normal. Milz nicht zu fühlen. 

5. II. Stuhl dauernd angehalten. Zweimal 0,2 Kalomel. Patientin schläft viel, ist 
aber gut zu wecken, klagt stets über Schmerzen in den Gliedern und im Hals. Wegen 
dieses stupurösen Zustandes wird an Psychose gedacht. 

6. II. Heute morgen weite starre Pupillen, reagieren weder auf Licht noch auf 
Konvergenz, vollkommene Blicklähmung, keine Ptosis. Augen bleiben gerade gerichtet, 
keine Doppelbilder, Zunge gerade ausgestreckt, Schluckakt in Ordnung. Patellarreflexe 
normal, kein Babinski. Blutbild Leukozytose 15000. Widal negativ. Im Urin Diazo 
negativ, Urobilin und Urobilinogen negativ. Lumbalpunktion: Druck 250, Liquor klar, 
250 Zellen, zwar vorwiegend Leukozyten, 88°/, neutrophile Leukozyten, 12°/, Lympho- 
zyten. Nonne positiv. Mikro-Esbach 0,2°/,. Wassermannreaktion negativ. 

Abends: Patientin ißt Abendbrot wie sonst. Augenhintergrund normal. 

Um 10 Uhr: Patientin atmet schlecht, ist leicht zyanotisch, vollkommen bewußtlos. 
Reagiert gar nicht. Extremitäten sind schlaff, keine Reflexe auslösbar. Nur beiderseitig 
ausgesprochener Babinski. Puls ist langsam, 60, groß, regelmäßig. Atmung: Andeutung 
von Cheyne-Stokesschem Typus. Nochmalige Lumbalpunktion: Druck 200, Liquor klar, 
200 Zellen, Nonne positiv. Wassermannreaktion in Blut und Liquor negativ. Im Liquor 
werden keine pathogenen Bakterien gefunden. 

Um 4 Uhr unter zunehmender Atemlähmung Exitus. Diagnose: Enzephalitis. 

Autopsie: Enzephalitis, Hyperämie, kleine Blutungen und Ödem des Gehirns. Hyper- 
ämie der Hirnhäute. Hyperämie. Ödem und Blutungen der Lungen, Hyperämie von 
Leber, Milz und Nieren. Geringe Tonsillenschwellung, geringe Arteriosklerose der Aorta 
und der großen Gefäße. Pleuraverwachsungen beiderseits. Zurückgebildeter puerperaler 
Uterus. Corpus luteum verum im linken Ovarium. Puerperales Osteophyt am Schädel- 
dach. h 

Gehirnsektion: Dura gespannt, gerötet, in den Blutleitern flüssiges Blut und Speck- 
gerinnsel, ebenso in den Sinus des Schädelgrundes. Innenfläche der Dura glatt. Weiche 
Hirnhäute zart durchscheinend. An einigen Stellen, besonders am rechten Stirnhirn und 
linken Mittelhirn Windungen gewölbt. In den Höhlen wenig, leicht rötlich gefärbte, durch- 
sichtige Flüssigkeit. Ependym zart. 


Der Fall ist besonders bemerkenswert, als die Ausbildung der Hirnsymptome 
hier in der Klinik beobachtet werden konnte. Bei Eintritt zeigten sich nur 
leichte Zeichen einer unbestimmten Allgemeininfektion mit geringer Angina 
follicularis. Dann folgten Tag auf Tag die Augensymptome und ganz plötzlich 
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Atemlähmung. Keine eigentliche Schlafsucht, aber gleich von Anfang an zu 
einer Zeit, wo Lokalsymptome noch nicht vorhanden waren, auffallende Apathie. 
Es besteht die Möglichkeit, die anfänglich vorhandene Angina mit dem Infek- 
tionsweg in Zusammenhang zu bringen. 


Fall 6. Karl St., 43 Jahre alt, Arbeiter. Kiel. Die Anamnese stammt von der Frau 
und ist post mortem aufgenommen. Patient hatte schon 14 Tage lang heftige Kopf- 
schmerzen. Erhielt deswegen vom Arzt Pyramidon und Togal. Er konnte seiner Be- 
schäftigung stets nachgehen bis heute, wo die Kopfschmerzen so stark wurden, daß er 
zu Hause blieb. Mittags hatte er noch gegessen. Im Laufe des Nachmittags verschlimmerte 
sich aber der Zustand sehr. Er sei bewußtlos geworden, reagierte nicht mehr auf Anrufen, 
er hätte stets sonderbar geatmet. Der Arzt schickte ihn in die Klinik mit der Diagnose 
Neuralgie, Nervenleiden?. Während 14 Tagen hätte er nur über Kopfschmerzen geklagt, 
nie über Sehstörungen. Keine besondere Schlafsucht. Auch sonst sei der Frau nichts 
Abnormes an ihm aufgefallen. Er hatte seine Arbeit auch stets ohne weitere Störungen 
verrichten können. Früher immer gesund gewesen. War vier Jahre lang im Felde, nie 
Grippe. 

Status: Patient ist bei der Einlieferung am 14. II. 1919 8?/, Uhr abends moribund. 
Tiefstes Koma. Reagiert auf stärkste Reize in keiner Weise. Atmung klein, kurz, äußerst 
langsam, mit Pausen von 15— 18 Sekunden. Puls langsam, 40—50 Schläge, völlig irregulär. 
Blutdruck 90, Temperatur 36,8. Haut und sichtbare Schleimhäute ganz zyanotisch, keine 
Ödeme. Augen: Pupillen mittelweit, reagieren nicht, kein Strabismus. Augenhintergrund 
o. B. Zunge und Rachenorgane o. B. Milz nicht vergrößert. An den internen Organen 
ist nichts Pathologisches nachzuweisen. Urin (katheterisiert) Eiweiß, Zucker, Diazo 
negativ, Urobilin stark positiv, Urobilinogen positiv. Azeton und Azetessigsäure negativ. 
Sediment o. B. Der ganze Körper ist schlaff, Reflexe sind keine auszulösen. Keine Nacken- 
starre. Lumbalpunktion: Druck 150, Liquor etwas blutig, Nonne negativ, Mikro-Esbach 
0,02°/,0. Liquor steril. Wassermannreaktion negativ. Die Atmung wird immer schlechter 
und bald nach der Lumbalpunktion stirbt Patient unter dem Bilde einer Atemlähmung. 

Die Diagnose lautete Morphiumvergiftung oder Hirntumor? (Die Anamnese konnte 
erst am folgenden Tage aufgenommen werden.) Patient bot ganz das Bild einer Morphium- 
vergiftung mit Atemlähmung, nur waren die Pupillen nicht allzu eng. 

Autopsie: Hochgradige venöse Hyperämie von Gehirn, Leber, Lungen, Nieren, Milz. 
Blutungen im Lungenparenchym, in Magen- und Darmschleimhaut. 

Nach der Autopsie war die Diagnose einer Intoxikation auch am sichersten. 

Hirnsektion: Dura glatt und glänzend, im Groß- und Kleinhirn zahlreiche Blut- 
punkte auf der Schnittfläche zu erkennen. Weder im Großhirn noch Kleinhirn, noch im 
verlängerten Mark irgend ein Tumor. Hirngefäße nicht sklerotisch. In den Blutleitern 
der Schädelbasis flüssiges Blut in großer Menge. 

Nach diesem Autopsiebefund war die Diagnose einer Intoxikation auch am sichersten 
und es wurde bei den Angehörigen speziell noch danach gefahndet, mit absolut negativem 
Ergebnis. Erst die mikroskopische Untersuchung des Gehirns brachte Aufklärung und 
zeigte das Bild einer Enzephalitis. 


14 Tage lang Kopfschmerzen; dann plötzliche, innerhalb weniger Stunden 
sich entwickelnde Bewußtlosigkeit und Koma. Tod an Atemlähmung. 


Fall 7. Peter N., 45 Jahre alt, Handlanger, Kiel. Eintritt 10. II. 1919. Patient ist 
leicht benommen, macht aber ziemlich genaue Angaben, allerdings nur über die ersten 
Tage seiner Krankheit. Seit dem 20. I. hat er Kopfschmerzen, meistens über dem rechten 
Auge, die sehr intensiv waren. Dabei Schnupfen und Husten. Er sei erkältet gewesen. 
Bis zum 3. II. hat er noch gearbeitet. Von der Zeit an weiß er wenig anzugeben. Er erinnere 
sich nicht mehr recht, weil er damals ‚Fieber‘ gehabt hätte. Nach den Angaben seiner 
Frau und dem speziell verlangten ausführlichen Berichte des behandelnden Arztes ist 
zu entnehmen, daß die Erkrankung wirklich am 20. I. anfing mit neuralgischen Kopf- 
schmerzen in der linken Gesichtshälfte. Husten und Erkältung. Am 23. I. Konsultation 
beim Arzt, fieberfrei, übriger Befund normal. Verordnung Aspirin. Patient blieb arbeits- 
fähig und er setzte dann seine Arbeit auch weiter fort. Am 30. I. hätte der Schnupfen 
und der Husten nachgelassen, hingegen seien die neuralgischen Kopfschmerzen besonders 
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in der rechten Supraorbitalgegend heftiger geworden. Druckpunkte konnte der Arzt nicht 
feststellen. Seit dieser Zeit liegt Patient im Bett. Er phantasierte häufig, sei mehrere 
Male aus dem Bett aufgestanden, im Zimmer herumgegangen und er glaubte, er sei bei 
der Arbeit. Er habe auch im Bette oft von seiner Arbeit deliriert. Es trat nun Fieber auf 
bis 39°. Seit dem 9. II. klagt er über Doppelsehen. Der Arzt konstatierte enge, starre 
Pupillen, gesteigerte Patellar- und Periostreflexe. Ferner auffallende Somnolenz, aus der 
der Patient zu erwecken gewesen sei. Keine Nackenstarre, kein Kernig. Temperatur 
39,3°. 10. II. Zunahme der Verwirrtheit, er sei über Ort und Zeit nicht orientiert gewesen, 
hantierte fortwährend an den Bettdecken herum, auffällig grober Tremor der Hände. 
Patient hätte das Bett häufig verlassen, weshalb ihn der Arzt hierherschickte. 

Früher stets gesund gewesen. Kein Alkoholabusus, keine venerische Infektion, keine 
Nervenkrankheiten in der Familie, nie Grippe. 

Eintrittsstatus 10. II. Temperatur 38°, Puls 90, Atmung normal. Patient liegt in einem 
schlafähnlichen Zustande im Bett, ist aber leicht zu erwecken und gibt dann mit leiser, 
aber deutlicher Stimme ziemlich klare Auskunft. Ist gut orientiert, nur klagt er, er könne 
sich an die letzten acht Tage nicht recht erinnern. Stehen: etwas starre, nach vornüber- 
geneigte Haltung, nach einigen Sekunden beginnt er zu schwanken und muß sich halten, 
droht meist nach vorne zu fallen. Bei geschlossenen Augen sofortiges Schwanken. Gang: 
unsicher, taumelnd, kann aber allein gehen, geringe zerebellare Ataxie. Nirgends Läh- 
mungen, keine Spasmen. Rohe Kraft an oberen und unteren Extremitäten stark herab- 
gesetzt. Koordination nicht wesentlich gestört. Finger-Nasenversuch beiderseitig geringes 
Vorbeizeigen. Sensibilität, soweit sie prüfbar ist, für alle Qualitäten normal. Augen: 
keine Ptosis, beim Blick geradeaus normaler Stand der Augenachsen. Beim Blick nach 
rechts bleibt der rechte Bulbus etwas zurück. Doppelbilder im Sinne einer Abduzensparese. 
Kein Nystagmus. Pupillen eng, rund, rechts größer als links, rechts fast starr, links sehr 
träge Lichtreaktion. Konvergenzreaktion nicht sicher zu prüfen. Optizi etwas blaß, sonst 
o. B. (Augenklinik). Übrige Hirnnerven o. B., nur auffallend wenig mimische Gesichts- 
bewegungen. Das Gesicht ist maskenartig starr. Rachenreflex vorhanden. Die Haut- 
reflexe sind normal auslösbar. Patellarreflexe kaum angedeutet, Achillessehnen, Trizeps- 
sehnen und Bizepssehnenreflexe nicht auszulösen. Keine Druckempfindlichkeit irgend- 
welcher Nervenstämme oder Muskeln. 

11. II. Blutbild 12 700 Leukozyten, keine eosinophilen Zellen, neutrophile Leukozyten 
85%/,, Lymphozyten 12°/,, Übergangszellen 3°/,. Urin: Eiweiß Spur, Zucker 0, Diazo 
negativ. Wassermannreaktion negativ. 

12. II. Patient liegt den ganzen Tag völlig apathisch im Bett, der Mund wird stets 
halb offen gehalten, er reagiert aber auf Anrufen, ißt selbständig, Blasen- und Mastdarm- 
funktion normal. Lumbalpunktion: Liquor fließt nur tropfenweise ab, sanguinolent, 
Wassermannreaktion im Blut und Liquor negativ. Liquor ist steril, auch speziell auf 
Influenzabakterien geprüft. 

14. II. Keine Änderung. Temperatur ist stets abends 38,5°, morgens normal. Blut- 
aussaat bei Fieberhöhe steril. An Händen und Armen, besonders links, geringe choreatische 
Bewegungen. Lumbalpunktion: Auch diesmal ist gar kein Druck vorhanden, Liquor 
sanguinolent, leicht bräunlich, steril, Nonne negativ. Stuhl angehalten, Wasserlassen 
normal. Rechte Pupille jetzt völlig lichtstarr. Patient phantasiert häufig, spricht von 
seiner Arbeit. Urotropin. 

18. II. Patient ist etwas klarer, nimmt allein Nahrung zu sich. Die choreatischen 
Bewegungen haben aufgehört. Patient liegt aber noch stets äußerst teilnahmslos im Bett, 
nimmt von seiner Umgebung keine Notiz. Augen sind stets gerade gerichtet, Patellar- 
reflexe nur angedeutet, hat heute Urin unter sich gehen lassen. 

24. II. Erkennt seine zum Besuch kommende Tochter sofort, scheint sich zu freuen, 
richtet aber keine Fragen an sie, liegt dann während der ganzen Besuchsdauer mit offenem 
Mund und geschlossenen Augen da. Schläft bald ein. Die Temperatur ist jetzt völlig 
normal. 

28. II. Keine wesentliche Änderung, doch scheint er klarer zu werden, liegt oder sitzt 
vielmehr jetzt meist mit flektiertem Oberschenkel im Bett, die bei Streckversuchen einen 
Widerstand bilden und sofort wieder in die Beugehaltung zurückgehen. 

3. III. Hat immer noch Momente, wo er völlig unklar ist, liegt dann für einige Stunden 
schlafend da, in der Zwischenzeit ist er aber munter. Heute abend ist er aufgestanden, 
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ging in eine Zimmerecke, um zu urinieren, er glaubte, er sei in einem Pißort. Pupillen 
reagieren jetzt deutlich auf Licht, Augenbewegungen fast frei. Nur in den seitlichen End- 
stellungen Doppelbilder. Therapie: Beginn mit Strychnin, subkutan 1 mg, täglich um 
l mg steigend, bis zu 10 mg und dann rückwärts. 

7. III. Das Allgemeinbefinden wird jetzt täglich besser. Beugekontraktur der Ober- 
schenkel verschwunden. Steht meistens kurze Zeit auf, klagt aber noch über Müdigkeit. 
Ferner hat er ausgesprochene Schmerzen im rechten Arm. Objektiv läßt sich äußerlich 
nichts Abnormes am Arm feststellen. Keine Nervendruckpunkte. Sensibilität: geringe 
Hypästhesie, aber deutliche Hyperalgesie. Tiefensensibilität leicht herabgesetzt, mit 
geringen stereognostischen Störungen. Der Gang ist noch immer etwas unsicher, taumelnd. 
Finger-Nasenversuch normal. Augenhintergrund o. B. Der Gesichtsausdruck hat immer 
noch etwas maskenartiges Aussehen. Subjektiv klagte Patient noch über Gedächtnis- 
schwäche. Er erinnert sich schlecht an die Kriegszeit. 

13. III. Lumbalpunktion: Druck 200. Eiweiß 0,06°/,,. Nonne stark positiv. 12 Lympho- 
zyten, steril. 

18. III. Ist jetzt völlig klar, hat immer noch die ziehenden Schmerzen im rechten Arm. 
Pupillen gleichweit, reagieren gut auf Konvergenz, auf Licht etwas träge. 

28. III. Patient liest viel, kann über das Gelesene gut Auskunft geben, hat im all- 
gemeinen noch großes Schlafbedürfnis. Nachmittags sitzt er stets mit auf den Knien auf- 
gelegten Händen in einem Lehnstuhl und blickt stets in derselben Richtung. Lumbal- 
punktion: 140, Enddruck 95, Liquor klar, 10 Zellen, Nonne positiv, Mikro-Esbach 0,02°/% 
Die Patellarreflexe sind jetzt normal auslösbar, einige Tage vorher waren sie gar nicht 
vorhanden. Am rechten Arm besteht eine geringe Hyperästhesie. 

6. IV. Patient macht immer noch einen etwas sonderbaren starren, apathischen Ein- 
druck, ist meistens für sich allein, kümmert sich nur um sein Essen. Gang normal, Rom- 
berg negativ. Hyperalgesie am Arm ist verschwunden. Augenbefund außer geringen 
nystagmusartigen Zuckungen in den Endstellungen völlig normal. Optizi o. B. 


Es handelt sich um einen Fall mit etwas langsamem Beginn. Vor Auf- 
treten der Lokalsymptome Kopfschmerzen und dann zunehmende Somnolenz. 
Delirien. Hohes Fieber. Bei Eintritt tabischer Symptomenkomplex; dann 
amyostatische Symptome, Bewegungsarmut; vorübergehende Beugekontraktur 
der Oberschenkel. Von den Lokalsymptomen sind vorhanden: eine Abduzens- 
parese, Diplopie, träge Pupillarreaktion und zentrale Schmerzen im rechten 
Arm. Völlige Heilung. 


Fall 8. Hans S., 17 Jahre alt, Knecht, Kiel. Eintritt am 12. III. 1919. Die Anamnese 
stammt von der Mutter des Patienten. Er erkrankte Mitte Februar mit allgemeinem Schlecht- 
befinden und Appetitlosigkeit, er arbeitete jedoch noch weiter. Am 24. II. war er bei seinen 
Eltern zu Besuch und klagte dort über starke Kopfschmerzen, Schwindelgefühl, Ohren- 
sausen. Der Mutter fiel damals auf, daß er häufig einschlief, oft mitten im Gespräche. 
Am Tage darauf mußte er sich ins Bett legen. Er hatte starkes Hitzegefühl im ganzen 
Körper, fühlte sich müde, schlief fast den ganzen Tag. Der hinzugezogene Arzt hielt die 
Erkrankung für Grippe; nach 4 oder 5 Tagen trat eine Besserung des Allgemeinbefindens 
ein, so daß der Arzt dem Patienten erlaubte, aufzustehen. Am 6. III. verschlimmerte 
sich der Zustand wieder, Patient wurde sehr müde und schlapp und hatte wieder dauerndes 
Schlafbedürfnis. Zugleich fiel der Umgebung eine eigentümliche Steifheit in allen Be- 
wegungen auf. Diese wurden sehr langsam ausgeführt und Patient machte den Eindruck, 
„als ob er geistig abwesend sei“. Der Blick war immer starr geradeaus gerichtet. Patient 
schien auf nichts mehr zu reagieren, was in seiner Umgebung vorging. Seit dieser Zeit 
befindet er sich dauernd in einem halbschlafähnlichen Zustande, nur wenn er direkt an- 
gerufen wurde, reagierte er und gab dann „auffallend klare Antworten“. In den letzten 
Tagen hatte er mehrfach Stuhl und Urin unter sich gehen lassen und sich mehrere Male 
mit dem Kot Brust und Gesicht beschmiert. Er aß nicht mehr allein; wenn er gefüttert 
wurde, nahm er die Nahrung gutwillig zu sich. Wegen dieses Zustandes wurde Patient 
heute in die Klinik geschickt. Der behandelnde Arzt stellte die Diagnose: „Grippe“. Über 
irgend welche Organveränderungen konnte der Arzt nichts angeben, ebenso hatte er keine 
Lähmungen oder Krämpfe beobachtet. Früher ist Patient immer gesund gewesen, als 
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Kind Masern und Keuchhusten, ähnliche Erkrankungen sind in der Familie nicht vor- 
gekommen. 


Status: Dem Alter entsprechend entwickelter Körper. Temperatur 37,4°, Puls 80, 
Atmung o. B. Patient macht den Eindruck großer Müdigkeit, befindet sich in einem apathi- 
schen, schlafähnlichen Zustand, reagiert aber und gibt mit zögernder Stimme klare Aus- 
kunft. Ist über Ort und Zeit orientiert. Beim Versuch zu stehen klagt er über starkes 
Schwindelgefühl; er hält sich vornübergeneigt, hat Angst zu fallen, kann aber doch gut 
allein ca. 30 Sekunden stehen. Beim Gehen fällt er sofort in die Knie, er hält dabei die 
Füße einwärtsrotiert. Die Arme werden in allen gewollten Stellungen längere Zeit ge- 
halten. Im Bette liegend kann er alle Bewegungen spontan ausführen, nur sind sie völlig 
kraftlos. Keine Koordinationsstörungen. Keine Krämpfe, kein Zittern, keine fibrillären 
Zuckungen. Die Sensibilität ist für alle Qualitäten normal, doch ermüdet Patient rasch 
und die Angaben werden unsicher. Reflexe: Die Patellar- und Achillessehnenreflexe 
sind beiderseits äußerst lebhaft. Kein Fußklonus. Bauchdecken-, Kremaster- und Fuß- 
sohlenreflexe vorhanden. Babinski negativ. Sehnen- und Periostreflexe der oberen Extremi- 
täten normal auslösbar. Augen: Die Augen sind stets gerade gerichtet. Blickparese nach 
allen Seiten. Kein Strabismus. Pupillen ungleich, rechts größer als links, Pupillarreaktion 
prompt. Konvergenzreaktion sehr träge. Optizi o. B. Übrige Hirnnerven normal. Der 
rechte Kornealreflex ist fast aufgehoben. Links prompt. Auffallend wenig mimische 
Gesichtsbewegungen. Geringe Parese des linken Fazialis. Linke Nasolabialfalte verstrichen. 
Stimrunzeln gelingt links sehr schwach. Finger-Nasenversuch o. B. Interne Organe normal. 
Über den Sakrum beginnender Dekubitus. Urin: Spur Albumen, Zucker negativ, Diazo 
negativ. Blutbild 6800 Leukozyten, neutrophile Leukozyten 75°/, Lymphozyten 30,5°/,, 
mononukleäre Lymphozyten 5,5°/,, Mastzellen 1°/,, eosinophile Lymphozyten 5,0°/,. 


13. III. Lumbalpunktion: Druck 10, Liquor klar, Nonne negativ, 10 Lymphozyten 
im Kubikzentimeter. Mikro-Esbach 0,01°/,. Wassermannreaktion im Blut und Liquor 
negativ. Liquor bleibt steril, auch für Influenzabazillen. Therapie dreimal 0,5 Urotropin. 
Patient liegt den ganzen Tag ruhig schlafend im Bett, muß gefüttert werden. Blase und 
Mastdarmfunktion normal. 

14. III. Lumbalpunktion: Anfangsdruck 10, Liquor klar, eteril, 10 Lymphozyten, 
Nonne negativ. Patient schläft den ganzen Tag. Auffallend katatonische Zustände. Die 
Extremitäten werden in allen Stellungen, in die man sie bringt, längere Zeit beibehalten. 
Temperatur ist normal. 

15. III. Die Blickparesen sind bedeutend gebessert. Patient ist schon munterer, (Dt 
allein auf Zureden hin. 

16. III. Lumbalpunktion: gar kein Druck, Liquor klar, steril, Nonne negativ. Unter- 
suchung in der Ohrenklinik: ergibt keine Veränderungen an den Nebenhöhlen, Vestibu- 
larisprüfung normale Verhältnisse. 

22. III. Die Schlafsucht ist nicht mehr so stark, beim Aufsitzen ermüdet er aber rasch 
und klagt über Schmerzen im Kreuz. Deutlich ausgesprochene Adiadochokinese. Lumbal- 
punktion: kein Druck, Liquor klar. Beginn mit Strychninbehandlung in steigenden Dosen 
von Img. Der Puls ist immer etwas frequent, schwankt zwischen 100 und 120. Temperatur 
normal. Die linke Fazialisparese ist noch vorhanden. Die Lichtreaktion der Pupillen 
ist sehr träge. Akkommodation und Konvergenz völlig gelähmt. Augenhintergrund o. B. 
(Augenklinik). Die Flexibilitas cerea ist verschwunden. Die Patellarreflexe sind immer 
noch gesteigert, Hautreflexe normal. 

1. IV. Patient ist jetzt munter, steht auf. An den Augen findet sich eine beiderseitige 
Internusparese. Gekreuzte Doppelbilder. Blickparese nur noch nach oben. 

16. IV. Lumbalpunktion: Druck 120, Nonne negativ, 5 Lymphozyten in 1 cmm, Liquor 
steril. 

21. IV. Das Lesen ist jetzt normal. 

26. IV. Psychischer Zustand ohne pathologische Veränderungen. Patient ist munter, 
zeigt nicht die geringsten psychischen Störungen. An den Augen immer noch deutliche 
Anisokorie und Blickparese nach oben. Doppelbilder nur vereinzelt. Am übrigen Nerven- 
system keine pathologischen Veränderungen. Entlassung. 


15. V. Ambulante Vorstellung. Keinerlei Beschwerden. Kein Schwindel. Augenbefund 
wie bei der Entlassung. 
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9. VI. Patient arbeitet wieder auf dem Lande, fühlt sich wohl und kräftig, hat aber 
hie und da noch Doppelbilder. Geringe Anisokorie, Blickparese nach oben immer noch 
deutlich ausgesprochen. Lichtreaktion träge, Augenhintergrund o. B. 


Es handelt sich auch hier um einen typischen Fall mit auffallender Flexi- 
bilitas cerea. Die Augensymptome sind drei Monate nach der Erkrankung 
noch nicht völlig geheilt. Ein Jahr später völlig gesund. Geistig wie körperlich. 


Fall 9. Heinrich D., 23 Jahre, Spediteur, Schleswig. Die Erkrankung begann Mitte 
Februar. Patient wurde ziemlich plötzlich schwindlig, fühlte sich unwohl, hatte ein dumpfes 
Gefühl im Kopf, er glaubte, es sei Influenza, er ging noch drei Tage damit herum, mußte 
sich aber dann ins Bett legen, weil er an diesem Tage plötzlich die Augen nicht mehr öffnen 
konnte. Ebenso trat Doppelsehen auf. Die Temperatur betrug 38,6%. Kein Schüttelfrost. 
Er schlief damals den ganzen Tag, doch schon die vorhergehenden Tage ist es der Mutter 
aufgefallen, daß er stets einnickte. Der hinzugezogene Arzt stellte Strabismus divergens 
fest, doppelseitige Ptosis. Eine Untersuchung des Nasenspezialisten ergab völlig normale 
Nebenhöhlen. Patient lag 14 Tage zu Hause im Bett, schlief meistens, gab aber auf An- 
rufen klare Antworten. Nach ca. 14 Tagen konnte er die Augen wieder öffnen, er sah aber 
noch alles doppelt. Urin und Stuhl hätte er nie unter sich gelassen. Er erholte sich wieder 
langsam, kommt jetzt in die Sprechstunde, weil der Mutter stets noch eine große Schläfrig- 
keit auffiel. Früher ist er stets gesund gewesen, war vier Jahre im Felde Fahrer. Im August 
1918 leichte Gasvergiftung, im November 1918 Grippe. Der Vater gibt an, daß er früher 
schon immer einen merkwürdigen Eindruck gemacht hätte. In der Schule hatte er unter 
mittelmäßig gelernt. Dem Vater war schon früher klar, daß sein Sohn das Geschäft wohl 
nie selbständig führen konnte. | 

Status: Großer, kräftig gebauter Mann in sehr gutem Ernährungszustand. Tem- 
peratur, Puls, Atmung normal. Augen frei beweglich, Pupillen gleichweit, mittelweit 
reagieren prompt auf Licht und Konvergenz, keine Doppelbilder, Augenhintergrund, ab- 
gesehen von einer geringen Hyperämie der Optizi, normal (Geheimrat Heine). Nerven- 
system: keine Lähmungen, keine Spasmen, Sensibilität in Ordnung, Gang normal, Rom- 
berg negativ, Patellar-, Bauchdecken-, Achillessehnenreflexe fehlen. Fußsohlenreflexe 
normal, kein Babinski. Periost- und Sehnenreflexe der oberen Extremitäten normal aus- 
lösbar. Hirnnerven zeigen keine pathologischen Veränderungen. Die internen Organe 
sind normal. Im Urin kein Eiweiß, kein Zucker. Blutbild normale Verhältnisse. 

12. III. Lumbalpunktion: Druck 220, Enddruck 160, Liquor klar, Nonne negativ, 
Mikro-Esbach 0,005°/,, 2 Lymphozyten in ł cmm. Liquor steril, Wassermannreaktion 
im ‘Blut und Liquor negativ. 

16. III. Patient schläft viel, 16 Stunden am Tag, macht im allgemeinen einen etwas 
kindlichen Eindruck, ist ganz unselbständig, spricht dann wieder viel über neben- 
sächliche Dinge, klagt häufig über heftige Kopfschmerzen. 

18. III. Kopfschmerzen haben nachgelassen. Am Nervensystem außer den fehlenden 
Reflexen nichts Pathologisches nachweisbar. Entlassung. 

9. IV. Kommt wieder zur Nachuntersuchung. Es gehe ihm ganz gut, nur sei er noch 
sehr müde, schlafe meistens von abends 6 Uhr bis zum anderen Morgen. Hie und da hat 
er noch Kopfschmerzen und öfters etwas Schwindelgefühl. In der letzten Zeit sei ihm 
abends auch das linke Augenlid zugefallen. Nie Doppelsehen. Status wie früher. Patellar- 
reflexe schwer auslösbar, aber deutlich vorhanden. Rechts ist eine Andeutung von Babinski- 
schem Zeichen vorhanden. 

10. IV. Lumbalpunktion: Druck 210—240, Liquor klar, Nonne negativ. Mikro-Esbach 
0,01°/% Liquor steril. 

11. IV. Sehr heftige Kopfschmerzen, Erbrechen, Schmerzen zwischen den Schultern, 
kann den Kopf nicht gut bewegen. 

12. IV. Augenuntersuchung völlig normaler Befund (Geheimrat Heine). 

13. IV. Kopfschmerzen verschwunden. Patient liegt meistens ruhig im Bett, hat 
gestern abend stundenlang das gleiche Lied gesungen. Er ist in seinem psychischen Ver- 
halten sehr sonderbar, sehr egozentrisch, will gut und pünktlich bedient werden, klingelt 
den ganzen Tag wegen allen möglichen Kleinigkeiten, will unbedingt ein Attest, um seine 
Krankheit auf die im Felde durchgemachte Gasvergiftung und Grippe zurückführen zu 
können. 


Die epidemische Enzephalitis. 263 


18. IV. Patient ist noch äußerst klapprig, klagt noch über leichte Kopfschmerzen, die 
nach kurzer Faradisation bald schwinden. Organ- und Nervenstatus normal. 

19. IV. Entlassung. Er wagt es aber nicht, mit der Bahn nach Hause zu fahren, er 
läßt sich im Auto abholen. 


2. VI. erneute Aufnahme. Hat die letzten Monate zu Hause viel gearbeitet. 
Er machte aber stets einen gestörten Eindruck, hatte oft starke Erregungs- 
zustände, rasche Stimmungswechsel, dann sei er wieder einige Tage lang sehr 
apathisch gewesen und hätte unzusammenhängende Redensarten geführt. 
Somatisch völlig normaler Organbefund. Psychisch ist er über Ort und Zeit 
orientiert, ist meistens heiterer Laune, spricht viel von seiner baldigen Ver- 
lobung, schreibt einen Brief an seine Geliebte, der völlig unzusammenhängende 
Worte und Gedanken enthält. Das Rechnen fällt ihm äußerst schwer. Ein- 
fache Additionen werden falsch gelöst, ist sehr mißtrauisch, glaubt, man wolle 
ihm seine Energie herabsetzen. Er wird zur Erholung in ein Nervensanatorium 
geschickt. Dort traten hebephrene Züge auf mit ausgesprochener Herabsetzung 
der Urteilsfähigkeit, belästigt alle Damen mit Heiratsanträgen, so daß er aus 
dem Sanatorium entlassen werden mußte. 


Ob diese psychischen Veränderungen allein auf die abgelaufene Enzephalitis 
zurückzuführen sind, ist nicht mit Sicherheit anzugeben, denn nach den An- 
gaben des Vaters bestand schon vor dieser Erkrankung eine gewisse geistige 
Minderwertigkeit. ` 


Fall 10. Adolf R., 57 Jahre alt, Landmann, Mühlenfeld. Eintritt am 20. IV. 1919. 
Seit sechs Wochen Kopfschmerzen, besonders am Morgen, steigern sich gegen Mittag, waren 
oft ganz entsetzlich; dabei häufig Schwindelanfälle. Einmal Erbrechen. Sehen konnte 
er gut, nie Doppelsehen. Keinerlei Schluckbeschwerden. Während dieser ganzen Zeit 
war er stets sehr müde, fühlte sich angegriffen. Husten oder Auswurf waren nie vorhanden. 
Nie Schüttelfrost. Früher war Patient stets sehr tätig, mußte besonders viel rechnen, 
was ihm jetzt sehr schwer fällt, so daß er seinen Verwalterposten aufgeben mußte und nur 
noch als Aushilfe im Garten verwendet werden konnte. Nach Angaben der Verwandten 
sei er in letzter Zeit sehr sonderbar geworden, er sei oft wie abwesend dagesessen, hätte 
hie und da ganz unzutreffende Antworten gegeben. Irgendwelche besondere Schlafsucht 
bestand nie, nur war ihm die ganze Umgebung mehr oder weniger gleichgültig, er bekümmerte 
sich um nichts. Früher stets gesund gewesen, keine Krankheiten in der Familie. Alkoholis- 
mus und venerische Infektion negiert. 

Status: Großer, kräftig gebauter Mann. Sensorium leicht benommen, gibt aber ziem- 
lich genaue Auskunft. Die Stimme ist etwas leise, spricht sehr langsam; das Gedächtnis 
für die letzten sechs Wochen ist sehr schlecht. Augenbewegungen frei. Nystagmusartige 
Zuckungen in den Endstellungen, Pupillen sind weit, reagieren sehr träge auf Licht. Kon- 
vergenzreaktion ganz aufgehoben. Übrige Hirnnerven normal. Das Gesicht ist symmetrisch, 
Rachenreflex vorhanden, Gaumenbögen heben sich gleichartig. Der Gesichtsausdruck 
ist etwas starr. Nirgends Lähmungen. Keine Spasmen. Sensibilität für alle Qualitäten 
normal. Keine Druckempfindlichkeit der Nervenstämme, Patellarreflex rechts stärker 
wie links. Achillessehnenreflexe vorhanden, Fußsohlen-, Kremaster- und Bauchdecken- 
reflexe normal. Periost- und Sehnenreflexe der oberen Extremitäten gut auslösbar. Stehen 
bei offenen Augen ohne Schwanken, bei geschlossenen Augen Schwanken nach hinten. 
Der Gang ist etwas taumelnd, keine Ataxie. Finger-Nasenversuch prompt, Knie-Hacken- 
versuch ohne Abweichungen. Temperatur, Puls, Atmung normal. Blutdruck 105, Urin 
minimale Spur Eiweiß, kein Zucker. Blutbild normal. 

23. IV. Macht heute einen ganz somnolenten Eindruck, liegt ganz teilnahmslos im 
Bett, gibt aber mit langsamer Stimme gute Antworten. Lumbalpunktion: Druck 75, 
Liquor klar, Nonne- Appelt negativ, keine Pleozytose, Mikro-Esbach minimale Spur, Wasser- 
mannreaktion in Blut und Liquor negativ. Ausgesprochene Flexibilitas cerea. Außerst 
träge Pupillarreaktion. Therapie 0,5 Kalijodat, dreimal 1 g Migränin. 
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24. IV. Heute morgen ausgesprochen soporöser Zustand, macht den Eindruck eines 
Tumorkranken, klagt über heftige Kopfschmerzen. Liegt mit halboffenem Munde im 
Bett. Die katatonischen Zustände sind ausgesprochen. 

27. IV. Schädelaufnahme ergibt keinen pathologischen Befund. Heute findet sich 
links deutlicher Babinski. Die Patellarreflexe sind verschieden, links stärker als rechts. 
Hautreflexe normal. Der Gang ausgesprochen taumelnd, droht stets nach hinten zu fallen. 
Finger-Nasenversuch rechts ganz unsicher, ausgesprochene Adiadochokinesis. Abends 
leichte Zuckungen im Mundfazialis links. Atmet sehr schlecht. Andeutung von Cheyne- 
Stokesschem Atemtypus. Der Puls ist sehr langsam, 48, groß, regelmäßig. Das Babinskische 
Phänomen ist abends nicht mehr deutlich. Die Muskulatur, besonders an den unteren 
Extremitäten, ist sehr rigide. Beim Aufstehen deutliche Haltung eines Parkinson-Kranken. 
Kein Tremor. 

25. IV. Hat nachts gut geschlafen; wie er morgens aufwachte, wieder fürchterliche 
Kopfschmerzen. Lumbalpunktion: Druck 75, sinkt bald auf 35; 20 Lymphozyten im 
Kubikmillimeter, steril. 

28. IV. Schläft morgens meistens bis gegen Mittag, muß zum Essen geweckt werden. 
Kein Doppelsehen. Augenbefund normal. Vestibularisprüfung ergibt normale Verhält- 
nisse. 

30. IV. Lumbalpunktion: Druck 135, 20 Lymphozyten, sonst keine Abweichungen 
von der Norm. Patient ist jetzt viel klarer, ist gut orientiert, der Gang ist immer noch 
etwas taumelnd, die Kopfschmerzen sind völlig verschwunden. Das Babinskische Zeichen 
ist links immer noch zeitweise vorhanden, fehlt dann wieder vollständig. Nierenfunktions- 
prüfung; normale Verhältnisse. 

10. V. Steht jetzt auf, immer noch geringe mimische Bewegungen der Gesichtsmusku- 
latur. Die Pupillarreaktion immer noch träge, die Konvergenzreaktion ist deutlich vor- 
handen. 

15. V. Fühlt sich als ganz anderer Mensch, will wieder arbeiten, ist sehr lebhaft. 

20. V. Hie und da noch Druckgefühl im Kopf, sonst völlig normales Wohlbefinden. 
Augenbefund o. B. Die Pupillenreaktionen sind jetzt prompt. 

30. V. Geheilt entlassen. 


Was die Lokalsymptome anbetrifft, leichter Fall. Doch ist die allgemeine 
Somnolenz lange und sehr ausgesprochen. Auffallende katatonische Zu- 
stände. Subjektiv heftige Kopfschmerzen, wie sie nur bei Tumorkranken vor- 
kommen. 


Fall 11. Claus D., 14 Jahre, Oster-Rönnfeldt. Eintritt am 17. VII. 1919. Die Angaben 
des Kranken sind sehr ungenau. Er hatte vor drei Wochen nach einer Erkältung ziemlich 
plötzlich heftige Kopfschmerzen bekommen. Er habe sich dann sofort hingelegt, hätte 
nichts mehr gegessen, hätte meistens den ganzen Tag geschlafen. Von Doppelsehen weiß 
er nichts anzugeben. | 

Die Mutter macht folgende Angaben: Der Knabe ist am 30. VI. plötzlich mit heftigen 
Kopfschmerzen erkrankt. Der ganze Körper sei steif gewesen und der Arzt vermutete 
Genickstarre. Krämpfe hat er nie gehabt. Er lag dann drei Tage lang völlig teilnahmslos 
im Bett. Am 3. VII. war er wieder gesund, besuchte wieder die Schule, kam aber wegen 
Schwäche wieder nach Hause. Er klagte über heftige Schmerzen im Nacken. Seit dieser 
Zeit ist er nun stets zu Hause gewesen, war bald im Bett, bald lag er auf dem Sofa, habe 
meistens geschlafen und sich wenig um die Umwelt gekümmert. Wegen dieser Schlafsucht 
schickte ihn der Arzt in die Klinik. Über Sehstörungen hat er nie geklagt. Nie Erbrechen, 
nie unter sich gelassen. Als Kind zweimal Lungenentzündung, Scharlach und Diphtherie. 
In der Familie keine Nervenkrankheiten. 

Status: Kommt mit der Mutter zu Fuß an. Entsprechend großer Knabe in gutem 
Ernährungszustand. Temperatur, Puls, Atmung o. B. Gang sicher, kein Schwanken, 
Romberg negativ. Augenbewegungen völlig frei, keine Ptosis, ausgesprochene Anisokurie. 
Rechte Pupille größer wie die linke. Lichtreaktion ist träge, Konvergenzreaktion prompt. 
Optizi normal (Augenklinik). Die übrigen Hirnnerven ohne pathologische Veränderungen. 
Rachenreflex vorhanden. Motalität und Sensibilität normal. Patellar-, Bauchdecken-, 
Fußsoblenreflexe o B. Kein Babinski. Psychisch ist Patient gut orientiert. 
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18. VII. Lumbalpunktion: Druck 80, Enddruck 45, Nonne positiv, Pandy positiv, 
275 Lymphozyten im Kubikmillimeter. Wassermannreaktion in Blut und Liquor negativ. 
Urin: geringe Spur Eiweiß, Zucker negativ, Diazo negativ. Blutdruck 80. 

Patient macht einen etwas gestörten Eindruck, spricht nichts, muß gefüttert werden. 
Keine besondere Schlafsucht, aber ausgesprochene Apathie. Ist über Ort und Zeit gut 
orientiert. Durchleuchtung des Thorax ergibt keine pathologischen Veränderungen. 

19. VII. Derselbe Zustand. Lumbalpunktion: Druck 110, Enddruck 80, Nonne, Pandy 
positiv, 280 Lymphozyten im Kubikmillimeter. Liquor steril. Blutbild 10 000 Leukozyten, 
neutrophile Lymphozyten 65,7°/, Lymphozyten 21,7°/,, Übergangszellen 6,3°/,, Eosino- 
phile 6,3°/,. Hämoglobis 75, rote Blutkörperchen 3,5 Millionen. Ziemlich starke Druck- 
empfindlichkeit der Brustwirbelsäule, besonders des 6., 7. und 8. Brustwirbeldorns. Eine 
Röntgenaufnahme ergibt normale Wirbelkörper. 

20. VII. Patient ist munterer, ißt allein. Objektiv am Nervensystem nichts Patho- 
logisches nachzuweisen. Pupillen jetzt gleich, reagieren gut auf Licht und Konvergenz. 

26. VII. Gewichtszunahme. Fühlt sich ganz wohl. 

5. VIII. Geheilt entlassen. 


Sehr leichter Fall. Bei Eintritt waren die Hauptsymptome abgelaufen 
und hat außer einer Anisokorie mit etwas träger Pupillarreaktion nichts Patho- 
logisches dargeboten. Nur bestand noch eine ausgesprochene Apathie und 
Interesselosigkeit. 


Fall 12. Franz H., 32 Jahre alt, Werkzeugmacher, Friedrichsort bei Kiel. Eintritt 
am 4. II. 1918. Patient macht folgende Angaben: Er sei eine Woche lang krank, kann 
sich aber auf seine Krankheit nicht gut besinnen. 

Nach den Angaben der Frau und des behandelnden Arztes ist er vor einer Woche akut 
erkrankt mit Kopfschmerzen, nur hatte er schon einige Tage vorher Husten, hatte aber 
noch gearbeitet. Da trat eine plötzliche Verschlechterung des Zustandes ein. Patient 
wurde ganz unklar, delirierte, erbrach mehrere Male am Tage, ebenso stellten sich Durch- 
fälle ein. Die Temperatur betrug 39°. Der Arzt vermutete jetzt eine Hirnhautentzündung 
und schickt den Patienten hierher. Er hatte ausgesprochene Nackenstarre festgestellt. 
Kernig sei negativ gewesen. 

Mit 5 Jahren Halsdrüsen. Mit 12 Jahren Osteomyelitis am rechten Unterschenkel. 
Operation. Seit drei Jahren hat er Ausfluß aus dem rechten Ohr, ist deswegen längere 
Zeit behandelt worden. Das Hörvermögen sei sehr schlecht geworden. 

Status: Mittelgroßer Mann in sehr mäßigem Ernährungszustand. Temperatur 38°, 
Puls 100, Atmung o. B. Sensorium unklar. Patient ist völlig desorientiert, glaubt, er 
sei zu Hause, spricht stets von seiner Arbeit, macht im allgemeinen den Eindruck eines 
Schwertyphuskranken, zeigt Flockenlesen. Stehen unmöglich. Patient fällt gleich in die 
Knie. Lähmungen sind keine festzustellen, nur werden alle Bewegungen mit sehr geringer 
Kraft ausgeführt. Koordination erhalten. Die Sensibilität ist nicht sicher zu prüfen. 
Augen: ausgesprochener Nystagmus horizontalis und verticularis.. Die Augenbewegungen 
sind frei, keine Ptosis. Pupillen: gleichweit, mittelweit, reagieren gut auf Licht, Konvergenz 
nicht zu prüfen. Augenhintergrund zeigt leichte Hyperämie der Optizi (Augenklinik). 
Die übrigen Hirnnerven zeigen keine Veränderungen. Rachen- und Kornealreflexe vor- 
handen. Patellar-, Bauchdecken-, Fußsohlen-, Kremasterreflexe normal auslösbar. Kein 
Babinski. Im Urin kein Eiweiß, kein Zucker, Diazo negativ. Blutbild: 6900 Leukozyten, 
neutrophile Leukozyten 82°/,, Lymphozyten 15°/,, Übergangszellen 3°/,, Mastzellen 0,5°/,, 
Hämoglobin 80, rote Blutkörperchen 4,8 Millionen. 

6. II. Patient liegt völlig teilnahmslos im Bett, muß gefüttert werden. Läßt unter sich. 
Temperatur 38°. Auf der rechten Lunge hinten einige feuchte Rasselgeräusche. Atem- 
geräusch vesikulär. Aus dem rechten Ohr fließt eitrig-seröses Sekret. Untersuchung der 
Ohren ergibt eine beiderseitige chronische Otitis media (Öhrenklinik). Patient ist sehr 
unruhig, hantiert fortwährend an der Bettdecke herum, will aufstehen. Deliriert fort- 
während. Man hat ganz den Eindruck eines Status typhosus. Widalsche Reaktion negativ, 
keine Typhusbazillen im Blut. Abends 0,01 g Morphium. 

7. II. Keine Änderung. Lumbalpunktion: Druck 100, Enddruck 80, Liquor klar, 
Nonne-Pandy negativ. Ziemlich viele rote Blutkörperchen. 6 Leukozyten im Kubikmilli- 
meter. Im Punktat keine Streptokokken, keine Meningokokken, keine Influenzabazillen, 
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keine Typhusbazillen. Wassermannreaktion im Blut und Liquor negativ. Die Temperatur 
schwankt stets zwischen 38 und 39°. Rechts hinten unten geringe Dämpfung mit feuchten, 
klingenden Rasselgeräuschen. 

9. II. Gleicher Zustand. Die Pneumonie nimmt etwas zu. Patient ist noch völlig 
unklar, deliriert fortwährend, besonders gegen Abend. Objektiv am Nervensystem nichts 
Pathologisches außer dem stets vorhandenen Nystagmus. Die Diagnose schwankt zwischen 
Grippe, Psychose und Enzephalitis. Im Röntgenbild finden sich in beiden Unterlappen 
geringe pneumonische Herde. 

15. II. Die Temperatur ist jetzt normal, Widalsche Reaktion wieder negativ, Sen- 
sorium noch benommen, gegen Abend stets noch Delirien. 

19. II. Lumbalpunktion: Druck 35, Nonne, Pandy negativ, Mikro-Esbach 0,02°/,.. 
37 Lymphozyten, 4200 ausgelaugte rote Blutkörperchen im Kubikmillimeter. Diese wie 
die erste Punktion sind stes gut gelungen, so daß eine artifizielle Beimischung von Blut- 
körperchen auszuschließen ist. Die Pneumonie ist völlig abgeheilt. Hartnäckige Stuhl- 
verstopfung. 

23. II. Patient ist etwas munterer, macht aber noch einen sehr verstörten Eindruck, 
kümmert sich um nichts, klagt über Druckgefühl im Kopf. Bei Augenschluß leichtes Zittern 
der Augenlider. Der Nystagmus ist unverändert. Augenhintergrund o. B. 

7. III. Patient schläft noch viel, ist aber leicht zu wecken, macht immer noch einen 
etwas gestörten Eindruck. 

12. III. Beginn mit Strychninbehandlung. 

15. III. Patient wird lebhafter, steht nachmittags ein wenig auf. Gang o B. Romberg 
negativ. Zittern der Augenlider immer noch vorhanden. 

28. III. Patient zeigt jetzt Interesse für alles, wünscht entlassen zu werden. Noch 
geringer Nystagmus, doch ist derselbe nicht mehr so ausgesprochen wie bei Eintritt. 

31. III. Entlassung. 


Es handelt sich um einen Fall mit zeitweise auffallender Lethargie, Be- 
schäftigungsdelirien, Fieber. Außer Nystagmus keine Lokalsymptome. Beginn 
akut mit Hirnerscheinungen, die den Arzt an Meningitis denken lassen. 


Fall 13. Hans G., 52 Jahre, Kutscher, Elmshorn bei Kiel. Eintritt am 21. III. 1919. 
Seit 21. II. 1919 krank; an diesem Tage bemerkte er beim Aufwachen, daß er alles doppelt 
sah. Dabei Schmerzen in der rechten Kopfseite. Einige Tage vorher hat er sich angeblich 
erkältet, hatte Gliederschmerzen und trockenen Husten. Kein Schwindel, kein Erbrechen, 
keine Krämpfe. Er ging deshalb zu seinem Hausarzt, der ihn in die Augenklinik schickte, 
wo er vom 22. II. bis 20. III. in stationärer Behandlung war. Es wurde dort eine beider- 
seitige leichte Ptosis festgestellt. Beim Blick nach rechts bleibt der rechte Bulbus zurück, 
die Pupillen waren eng, entrundet, die Reaktion auf Licht und Konvergenz beiderseits 
sehr träge. Ferner wurden Doppelbilder festgestellt. Die internen Organe waren ohne 
pathologischen Befund, ebenso das übrige Nervensystem. Am 25. II. ergab eine Lumbal- 
punktion einen Anfangsdruck von 160, Enddruck 95. Im Punktat wurden keine patho- 
logischen Elemente festgestellt. Wassermannreaktion im Blut und Liquor negativ. Am 
26. II. beim Blick nach oben bleibt der linke Bulbus zurück. Am 28. II ist Patient apathisch, 
schläft viel. 

4. III. Untersuchung in der psychiatrischen Klinik ergab das Vorhandensein einer 
Enzephalitis. Patient wurde deshalb am 21. III. in die medizinische Klinik verlegt. 

Status: Mittelgroßer Mann. Es besteht eine ausgesprochene Flexibilitas cerea. Die 
Glieder bleiben in allen gewollten Stellungen längere Zeit. Bewußtsein ist klar, doch werden 
die Angaben mit leiser, zögernder Stimme gemacht. Der Gesichtsausdruck ist starr, masken- 
artig. Das Gedächtnis hat nach seinen Angaben nachgelassen. Er weiß, wann er erkrankt 
ist, und weiß auch, daß er in der Augenklinik gelegen hat, aber an Einzelheiten erinnert 
er sich nur schlecht und glaubt auch, daß er nur höchstens eine Woche dort gelegen habe. 
Andeutung von Nackenstarre, leicht erhöhte mechanische Muskelerregbarkeit der beiden 
Musculi pectoralis. Leichter Intentionstremor der Hände. Keine Adiadochokinesis. Augen: 
Beiderseits geringe Ptosis, ausgesprochene Blicklähmung nach rechts, kein Strabismus, 
Diplopie. Die Pupillen sind eng, reagieren träge auf Licht und Konvergenz. Augenhinter- 
grund o. B. (Augenklinik). Die Sensibilität ist für alle Qualitäten normal. Patellarreflexe, 
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Bauchdeckenreflexe vorhanden. Die Kremasterreflexe sind sehr schwach. FuBßsohlen- 
reflexe normal, kein Babinski, keine Kloni. Kernig angedeutet. Gang: leicht taumelnd, 
Romberg positiv. Die internen Organe sind ohne Veränderungen. Urin: kein Eiweiß, 
kein Zucker, Temperatur bei Eintritt 38,5°, Puls 90, Atmung o. B. Blutbild ausgesprochene 
Leukopenie, Leukozyten 2400, Hämoglobin 60, rote Blutkörperchen 7 900 000, neutro- 
phile Leukozyten 5°/, Lymphozyten 85,3°/,, Übergangszellen 3,4°/,, Mastzellen 1,3°/,, 
Eosinophile 2,3°/,, mononukleäre Leukozyten 2,7°/,. Widal negativ. Wassermannreaktion 
negativ. 

22. III. Temperatur heute normal. Lumbalpunktion 130 bis 60, Mikro-Esbach 0,01 Boa, 
Nonne-Appelt negativ. Keine Zellen im Liquor, Liquor steril, Wassermannreaktion negativ. 

23. III. Keine ausgesprochene Schlafsucht, nur völlige Apathie, keine Delirien, Tem- 
peratur immer etwas subfebril, Puls stets etwas rasch. 

2. IV. Patient ist schon etwas lebhafter, Gesichtsausdruck ist viel frischer, doch immer 
noch Andeutung von katatonischen Zuständen. Lumbalpunktion 140 bis 80. Liquor 
völlig normal, steril. Patient hatte in den letzten Tagen häufig Fiebersteigerungen bis 
38,8°, für die an den internen Organen keine Ursache zu ersehen war. Das Blutbild zeigte 
stets Leukopenie, Widal auch jetzt negativ. Das Blut ist steril. Der Augenbefund ist 
unverändert, nur scheint vielleicht die Ptosis rechts nicht mehr so ausgesprochen zu sein, 
links ist sie aber noch ausgebildet. Die Sprache ist immer noch langsam, zögernd, keine 
Anarthrie. 

22. IV. Patient ist jetzt sehr munter, (Dr und trinkt, steht immer auf, nur ist die Ptosis 
immer noch vorhanden, ebenso stören ihn noch Doppelbilder. Die Sprache langsam, 
zögernd. 

5. V. Die Ptosis rechts ist verschwunden, links noch vorhanden, Pupillen links größer 
wie rechts, Lichtreaktion sehr träge. Geringe Blicklähmung nach links; die Patellarreflexe 
sind beiderseits gesteigert. Erhöhte Muskelerregbarkeit. Kein Babinski. Der Allgemein- 
zustand ist sehr gut, Gewichtszunahme. Patient wird auf seinen Wunsch hin entlassen. 
Ende August hat er sich in der Ambulanz noch einmal vorgestellt. Er fühlt sich ganz wohl, 
arbeitet wie früher, nur klagt er nach Ermüdung stets noch über lästiges Doppeltsehen. 
8 Monate später völlig gesund. 


Leichter Fall mit Blicklähmung, Doppelbildern, Pupillenstörungen. Keine 
ausgesprochene Schlafsucht, doch auffallend apathisches Wesen und kata- 
tonische Zustände. 


Fall 17. Max M., 18 Jahre, Maschinenbaulehrling, Friedrichsort bei Kiel. Eintritt 
am 5. II. 1919. Erkrankte Anfang Januar 1919 mit Fieber, Kopfschmerzen, Schwindel- 
gefühl, Schmerzen in allen Gliedern und im Kreuz. Er mußte sich gleich ins Bett legen 
und der Arzt hätte Grippe festgestellt. Nach einigen Tagen ging es ihm etwas besser, doch 
war die Rekonvaleszenz sehr schleppend. Er hatte keinen Appetit, fühlte sich müde. Am 
31. I. plötzlich heftiges Schwindelgefühl und er mußte sich wieder ins Bett legen. Klagte 
über Schmerzen in allen Gliedern. Da wieder Fieber auftrat, schickte ihn der Arzt als 
Typhusverdächtigen in die Klinik. 

Status: Macht einen leicht benommenen Eindruck, reagiert aber gut, nur erinnert 
er sich sehr schwer an die letzten Tage. Temperatur 38,6°, Puls 70, Atmung o. B. Blut- 
druck 100. Hie und da geringe motorische Unruhe in den Händen, leichte choreatische 
Bewegungen, schneidet häufig Grimassen, die Augen sind frei beweglich, keine Ptosis, 
Pupillen rechts gleich links, reagieren sehr gut auf Licht. Augenhintergrund normal (Augen- 
klinik). Zunge wird gerade herausgestreckt. Gang: unsicher, schwankend, Romberg positiv. 
Die Reflexe sind alle normal. Motilität, Sensibilität ohne Störungen. Urin: kein Eiweiß, 
kein Zucker, Diazo negativ. Blut 11000 Leukozyten. Widal negativ. 

6. II. Patient war die Nacht sehr unruhig, phantasierte häufig, ist mehrere Male auf- 
gestanden. Muß gefüttert werden. 

7. II. Lumbalpunktion: Druck 180 bis 95, Liquor klar, Mikro-Essbach 0,03°/,, 63 
Lymphozyten, 520 Erythrozyten, Liquor steril. Wassermannreaktion in Blut und Liquor 
negativ. Patient ist dauernd unruhig, stets in Bewegung, zupft an den Bettdecken herum, 
macht ausfahrende Bewegungen, wälzt sich im Bett herum, oft eigentümliche Dreh- 
bewegungen. 
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8. II. Patient ist diese Nacht aufgestanden, ging zum Fenster hinaus und wurde von 
einer Wärterin nachts im Schnee in der Nähe der Frauenklinik gesehen. Als er angerufen 
wurde, ging er rasch wieder denselben Weg zurück, wieder durch das Fenster in das Zimmer 
und schlief dann die ganze Nacht ruhig weiter. Am anderen Morgen weiß er von nichts, 
nur gibt er an, daß man ihn gestern die ganze Nacht gerufen hätte. Auch heute hörte er 
fortwährend Stimmen, erkennt die übrigen Patienten nicht. Läßt unter sich. Die Tem- 
peratur stets zwischen 37 und 38°. 

10. II. Zweite Lumbalpunktion: Druck 120, Liquor klar (konnte nicht untersucht 
werden). 

12. II. Heute links ausgesprochener Babinski. Beim Blick nach oben bleiben die Bulbi 
zurück, bewegen sich nicht über die Horizontale, die Pupillarreaktion ist sehr träge, während 
sie früher äußerst prompt war. Prof. Runge von der Psychiatrischen Klinik stellt eine 
akute Verwirrtheit fest, doch glaubt er wegen der Blicklähmung und des positiven Babinski 
an eine organische Affektion. 

15. II. Die Pupillen reagieren immer noch träge. Die Haut- und Sehnenreflexe sind 
normal. Beiderseitig vertikaler Nystagmus. Kein Babinski mehr. Psychisch ist eine 
bedeutende Besserung eingetreten, doch erkennt Patient seine Umgebung noch nicht, 
hört auch ab und zu noch Stimmen, sieht Feuer im Zimmer, hantiert fortwährend an seinen 
Bettdecken herum. 

18. II. Ist jetzt völlig klar, fühlt sich wohl, liegt ruhig im Bett. Augenbefund jetzt 
völlig normal. Keine Blickbeschränkung mehr. 

26. II. Psychisches Verhalten ohne Abweichungen. Kein pathologischer Organbefund. 
Nach Hause entlassen. 

15. III. Ambulante Vorstellung. Fühlt sich wohl, will wieder arbeiten. 

Ein Jahr später: völlig gesund. 

Es handelt sich also hier um einen Fall, wo vor der Einlieferung in die Klinik 
eine fieberhafte Erkrankung ohne Organbefund durchgemacht wurde, dann 
trat zunehmende Verwirrtheit auf, so daß der Arzt an Typhus dachte. Auch 
in der Klinik war in den ersten Tagen die Diagnose Typhus am wahrscheinlich- 
sten. Die bakteriologische und serologische Untersuchung ergab aber gar keine 
Anhaltspunkte für diese Infektionskrankheit. Es traten dann heftige Erregungs- 
zustände auf mit Halluzinationen und Beschäftigungsdelirien, verbunden mit 
allgemeiner motorischer Unruhe, Wälz- und Drehbewegungen, Grimassieren. 
Geringe Lokalsymptome, wie eine vertikale Blicklähmung und ein flüchtiger, 
positiver Babinski und vorübergehende träge Pupillarreaktion. Diese organi- 
schen Symptome blieben nur einige Tage bestehen. Die psychischen und organi- 
schen Störungen verschwanden vollkommen. 


Klinische Symptomatologie. 


Bei jeder klinischen Symptomatologie einer Gehirnerkrankung ist man 
bestrebt, zu unterscheiden zwischen allgemeinen Erscheinungen, welche die 
bestehende Affektion des Großhirns bedingen, und den Lokalsymptomen, die 
für die spezielle Krankheit charakteristisch sind und welche durch Ausfall 
oder Reizung gewisser an die betreffenden Hirnpartien gebundenen Funktionen 
zu erklären sind. 

Bevor wir auf die Besprechung der eigentlichen Nervensymptome eingehen, 
seien zuerst die Allgemeinerscheinungen hier angegeben. 

Der Beginn der Krankheit ist meist ein mehr oder weniger akuter, in einigen 
Fällen werden die Patienten oft ganz plötzlich von der Krankheit befallen, in 
anderen gehen dem ersten Auftreten von eigentlichen zerebralen Symptomen 
unbestimmte Krankheitssymptome voraus, wie allgemeines Unwohlsein, Kopf- 
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schmerzen, Glieder- und Rückenschmerzen, Abgeschlagenheit, Neuralgien, 
Schwindel, auch manchmal Erbrechen usw. Gerade neuralgische Schmerzen 
können mehrere Tage bis Wochen das einzige Symptom sein; oder dann wieder 
sind es polyarthritische Erscheinungen. Economo konstatierte meist einen 
ganz akuten Beginn, d. h. die Patienten können genau auf einen bestimmten 
Tag, sogar auf eine bestimmte Stunde den Krankheitsbeginn angeben. Nach 
unseren Erfahrungen und auch nach denen anderer Autoren, wie Siemerling, 
Oberndorfer, Nonne, Staehelin usw., und den zahlreichen ausländischen 
Autoren (Wegeforthe) erkranken die Patienten unter unbestimmten All- 
gemeinsymptomen, gehen noch mehrere Tage herum, 14 Tage bis 3 Wochen, und 
nur in einer kleineren Zahl setzt die Krankheit plötzlich ein, so daß die Patienten 
sich gleich ins Bett legen müssen. Ebenso spricht sich die ausländische Literatur 
aus, besonders Netter in Frankreich. 

Die genannten ersten Krankheitssymptome bezeichnet Economo als 
„grippös‘‘ und viele Autoren machen mit besonderem Nachdruck auf eine 
der eigentlichen Enzephalitis vorangegangene echte Grippe oder Influenza 
aufmerksam, vor allem betont dies Siemerling, indem in 5 von seinen 8 mit- 
geteilten Fällen die Anamnese von einer überstandenen Grippe spricht. Ebenso 
Pothier. Teilweise liegt zwischen dieser Grippe und dem Ausbruch der Enze- 
phalitis ein längerer Zwischenraum, Wochen bis Monate, oder die Hirnaffektion 
schloß sich unmittelbar an die Grippe an. Ähnliche Beobachtungen stammen 
von Naef, Nonne usw., wo sich öfters 1—2 Wochen nach einer fieberhaften 
Infektion die Hirnsymptome einstellen, nachdem die Patienten schon wieder 
entfiebert waren. Bei unseren 23 Fällen wurde nur in 5 Fällen von einer über- 
standenen Grippe etwas vernommen, meistens sind nur die bei infektiösen, 
refrigeratorischen Erkrankungen charakteristischen schon genannten Symptome 
vorhanden, die oft nur einige Tage, oft aber auch 1—2 Wochen anhalten. In 
einem Fall fing die Krankheit mit Angina an, ebenso in Fällen von Wegeforth. 
Einmal ging der Enzephalitis ein Trauma voran (Fall auf den Hinterkopf). 

Schüttelfrost als Einleitung habe ich nie beobachtet und nur wenige 
mitgeteilte Fälle weisen dies Symptom auf. So bei Nonne, Siemerling, 
Caroll und Nesbitt. Die choreatischen Formen, die ja überhaupt mehr einen 
infektiösen Eindruck machen, beginnen nicht selten mit einem Schüttelfrost. 
Die letzteren Autoren konnten nicht selten Konjunktivitis feststellen. 

Eine Mehrzahl der Patienten klagte über Frösteln und Hitzegefühl und 
viele geben auch Temperatursteigerungen an. Esist aber äußerst schwierig, 
sich ein Bild über die Initialtemperatur zu machen, da die Patienten ge- 
wöhnlich erst mit dem voll ausgebildeten Krankheitsbild in die Klinik kommen 
und während der ersten obengenannten Prodromalerscheinungen keinen Arzt 
zuziehen, sondern ihrer Arbeit noch nachgehen. Wir haben in fünf Fällen 
ausgesprochene Temperatursteigerungen bis zu 40° gesehen. Eine irgendwie 
typische Kurve läßt sich aber nicht herauskonstruieren. Vor allem gibt es 
Fälle, die absolut fieberlos verlaufen, und zwar auch schwere (Fall 5, 6, 7). 
In einigen sind nur subfebrile Temperaturen festgestellt worden, in anderen 
fanden sich oft nur vereinzelt mehrmals wiederkehrende abendliche Steige- 
rungen von 38 bis 39°. In einer anderen Zahl steigt das Fieber bis auf 40° und 
kann einige Tage bleiben, nur in einem tödlich verlaufenden Fall fand sich 
eine konstante Steigerung der Fieberkurve bis zum Tode; ähnlich, wie es 
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Leichtenstern für viele seiner Fälle mitgeteilt hat. Es können auch typisch 
typhöse Kurven entstehen; wenigstens im Anfang mit staffelförmigem Anstieg. 
Durch interkurrierende Krankheiten erleiden die Kurven natürlich starke Ab- 
änderungen (Pneumonien). Die untenstehenden Kurven bringen zwei reine 















































Fälle. Bassoe konstatierte häufig bei Eintritt von Bulbärerscheinungen eine 
Hyperpyrexie, welche er als Lokalsymptom auffaßt. In der Tat sind gelegent- 
liche Hyperpyrexien bis 43,2° gesehen worden. Auf alle Fälle ist festzustellen, 
daß die Höhe der Temperatur in keinem Zusammenhang mit der Schwere 
des Falles steht und fest steht auch, daß abgesehen von leichteren subfebrilen 
Temperatursteigerungen Fieber überhaupt nicht notwendig zum Krankheits- 
bild gehört. Die Franzosen und Engländer nennen allerdings die Temperatur- 
steigerungen als eines der Hauptsymptome der 
Krankheit. Meist handelt es sich aber nur 
um gelegentliche Temperaturschwankungen oder 
leichte subfebrile Temperaturen (etat-fievreux, 
Gordier). 

Auch die uns schon längstens bekannten Formen 
der Enzephalitis, besonders die Wernickesche, können 
ohne Temperatursteigerungeneinhergehen (Wernicke, 
Thomsen)!). Es wurden selbst Untertemperaturen 
festgestellt, während hingegen die Strümpell-Leichten- 
sternsche Form meist mit hohem Fieber einhergeht. 
Hier setzt die Temperatursteigerung zwar in der Regel 
auch erst mit Manifestwerden der Hirnsymptome ein, 


Abb. 2. steigt dann langsam an und kann längere Zeit eine 
Kontinua bilden. 


Eine typische Kurve hat allein die Enzephalitis der Heine-Medinschen 
Krankheit, wobei ganz akut hohes Fieber einsetzt, das nur einige Tage dauert. 

Beim Durchsehen der ganzen einschlägigen Enzephalitis-Literatur gewinnt 
man aber die Überzeugung, wie wenig ausgesprochene Temperaturstei- 
gerungen zum Krankheitsbild der nichteitrigen Enzephalitis ge- 
hören, während beim eigentlichen Hirnabszeß meistens größere Abweichungen zu 
konstatieren sind, wenn auch hier eine durchgehende Norm nicht vorhanden ist. 











1) Es beruht allerdings diese Form nicht auf einer Infektion, sondern auf einer Intoxi- 
kation. 
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In den fieberhaften Fällen besteht eine der Temperatur entsprechende 
Pulsbeschleunigung zwischen 90 und 120. Bei den afebril verlaufenden 
Fällen zeigt der Puls keine wesentliche Abweichung, nur besteht gelegentlich 
Neigung zu oft ziemlich exzessiven Frequenzsteigerungen ohne Fieberanstieg 
(Fall 6). Siemerling erwähnt einen Fall mit anfallsweise auftretenden Puls- 
frequenzen von 240, die er auf eine Vaguslähmung zurückführt. Von wesent- 
lichen Irregularitäten ist nichts bekannt. Extrasystolen und Bigeminien 
haben nichts Charakteristisches. Im Fieberstadium macnhmal Dikrotie (Groeb- 
bels). Nur bei den komatösen Fällen finden wir ante exitum nicht selten aus- 
gesprochene Sinusarhythmien. Wesentliche Pulsverlangsamung kommt auch vor, 
ist aber selten (Fall 5). Sonst fand ich aber nie Druckpuls, was auch in der 
Literatur angegeben wird, und Oppenheim und Cassirer machen speziell 
auf die Abwesenheit von Druckpuls bei Enzephalitis aufmerksam. Nur Salo- 
monsohn beschreibt ausgesprochene Bradykardie und Siemerlings 6. Fall 
hat öfter eine Pulsfrequenz von 38. 

Die Atmung ist oft beschleunigt. Dabei Nasenflügelatmen. Besonders 
weist Naef auf dieses ziemlich konstante Symptom hin. Auch Nonne erwähnt 
es häufig, ebenso Audibert. Hervorzuheben ist aber noch die Art der Respira- 
tion bei den Bulbärformen. Zwei unserer Fälle starben an Atemlähmung. 
Die Agone des einen dieser moribund eingelieferten Fälle war einer Morphium- 
vergiftung ähnlich, nur waren die Pupillen zu wenig verengt. Auch Siemer- 
ling und Sachs sprechen von ähnlichen Todesfällen. Bei den komatösen 
Formen tritt auch gelegentlich der Cheyne-Stokessche Typus auf. Eigent- 
liche große Kußmaulsche Atmung kann oft angedeutet sein. Immerhin 
fällt bei den ganz komatös daliegenden Patienten gleich die ruhige oder höchstens 
nur beschleunigte, aber nicht vertiefte Atmung auf, worauf bei der Besprechung 
der Differentialdiagnose noch näher eingegangen wird. 

Schlafsucht. Ich komme nun zur Besprechung des einen Hauptsymptoms, 
nach dem Economo die Krankheit benannt hat, des merkwürdigen Schlaf- 
zustandes oder der Schlummersucht. Diese Schlafsucht zeigt sich in verschiedener 
Weise. Einesteils schlafen die Patienten den ganzen Tag, schlummern wenigstens 
vor sich hin, bei einer zweiten Reihe von Typen handelt es sich nicht um einen 
kontinuierlichen Schlaf, sondern ‚die Schlummersucht besteht in häufigem, 
plötzlichem Einschlafen auf einige Minuten, eventuell auf mehrere Stunden, 
mit spontanem Wiedererwachen und baldigem Wiedereinnicken‘‘, so in Fall 2, 
der stets beim Essen einnickte, Fall 3 auf der Fahrt in der Straßenbahn. Einige 
Patienten schlafen bei Aufnahme der Anamnese, sobald die Aufmerksamkeit 
nicht erweckt ist, immer wieder ein. 

Äußerst charakteristisch für den Schlafzustand ist nun der Umstand, daß 
die Kranken zu jeder Zeit aus dem Schlummer zu erwecken sind, durch An- 
rufen geben sie meist nach einiger Zeit klare Antworten und man ist erstaunt 
über die oft gute Orientiertheit der vorher wie komatös dagelegenen Kranken. 
Aber immerhin besteht eine absolute Interesselosigkeit, auch in den wachen 
Momenten sind die Leute sehr apathisch, und wenn sie die Fragen auch richtig 
beantworten, so sind diese Antworten oft äußerst monoton und geradezu gleich- 
gültig. Einmal erhielten wir wochenlang stets dieselbe stereotype Antwort: 
„Danke, mir geht es gut.“ Sobald man die Aufmerksamkeit der Patienten 
zu erwecken wünscht durch Anrufen oder durch einen Befehl, so öffnen sie 
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meistens langsam die Augen, antworten mit müder Stimme und gehorchen 
den Befehlen. Sobald sie aber wieder sich selbst überlassen sind, verfallen 
sie erneut in Schlaf. Der Aufforderung, sich zu erheben, wird meistens langsam 
Fo!ge geleistet und sie spazieren mit einem schwankenden Gang durch das 
Zimmer, überläßt man sie sich selbst, so fallen sie auf den ersten Stuhl und 
schlafen da weiter. 

Hie und da ist kein eigentlicher Schlaf, sondern nur eine Apathie zu er- 
kennen. Die Kranken liegen völlig uninteressiert im Bett, kümmern sich nicht 
um ihre Nachbarn, sprechen spontan kein Wort. 

Mit Recht weist Economo darauf hin, wie ähnlich diese Schlafsucht oft 
dem physiologischen Schlafe ist. 

Diese Somnolenz kann oft als das erste Symptom auftreten und den un- 
bestimmten grippösen Symptomen vorangehen, sie kann gleich in den ersten 
Tagen die Patienten befallen oder stellt sich erst am dritten oder vierten Tage 
langsam ein: oder sie macht sich anfänglich nur in einem vermehrten Schlaf- 
bedürfnis geltend. In anderen Fällen verlaufen zwischen den ersten Prodromal- 
symptomen und dem Auftreten der Lethargie 10—14 Tage oder noch mehr. 
Dann gibt es wieder Fälle, wo die Somnolenz erst gegen Ende der Krankheit 
2—3 Tage vor dem Exitus auftritt (Fall 5). 

Die Dauer der Schlafsucht ist ganz verschieden, je nach der Schwere des 
Falles. Der von Economo angegebene 4 Monate dauernde Schlafzustand 
in einem seiner Fälle steht wohl einzig da. Auch in ausländischen Zeitschriften 
findet sich nirgends eine so auffallende Dauer. Die Somnolenz ist meistens 
kürzer, erstreckt sich nur über einige Tage, oft nur über einige Stunden am 
Tage, oft dauert sie wochenlang. Nach Abheilung der anderen Symptome 
kann die Schlafsucht auch langsam schwinden. Oft schon vorher. Hin und 
wieder bleibt aber noch lange ein gesteigertes Schlafbedürfnis bis weit in 
die Rekonvaleszenz hinein fortbestehen (Fall H. Dehn). 

Die Häufigkeit der Schlummersucht wird von den Autoren verschieden 
angegeben. Economo vermißte sie nur bei einem einzigen Fall. Auch in 
unseren Fällen war sie fast stets zu konstatieren, oder wenigstens anamnestisch 
zu erheben, Auch die Siemerlingschen Beobachtungen lassen die Schlummer- 
sucht in keiner Weise vermissen. Speidel, Nonne, Oberndorfer, Naef 
erwähnen sie häufig, aber sie kann auch nicht selten ganz fehlen. Bei den choreati- 
schen Formen ist die Lethargie oft ganz zu vermissen. Auch in unserem Fall 
war eine starke Aufgeregtheit mit Affektstörungen, Halluzinationen im Vorder- 
grund. Immerhin zeigen neueste Mitteilungen von Dimitz, daß nach Ablauf 
des choreatischen Stadiums die Aufgeregtheit einer Lethargie Platz machen 
kann, so daß bei Patienten, die während 1—2 Wochen choreatische Störungen, 
Delirien und Schlaflosigkeit zeigten, das Bild plötzlich sich ändern kann und 
von jetzt ab die Somnolenz hervortretend ist. 

Die ausländische Literatur hat die Schlafsucht auch zu einem selten fehlenden 
Symptom gestempelt und sie gehört zu dem häufigsten Glied der von den 
Franzosen aufgestellten Trias (Fieber, Schlafsucht, Augenmuskelstörungen) der 
Encephalitis lethargica, (Netter, Sainton, Bassoe, Gordon, Mott, Pothier 
usw.). Müller - Bergalonne ist während der Beobachtung seines auch ana- 
tomisch gut untersuchten Falles keine Somnolenz aufgefallen, allerdings wurde 
die Diagnose erst post mortem gestellt. 
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Ehe ich zur Erklärung der Schlafsucht übergehe, möchte ich an Hand der 
Literatur darauf hinweisen, wie häufig bei Enzephalitiden diese Somnolenz 
vorkommt. Vor allem können die Wernickeschen Fälle von akuter Polioenze- 
phalitis Schlafsucht zeigen, was besonders Eisenlohr für seinen Fall beweist. 
Und dann auch der Fall von Salomonsohn, der bei der Aufnahme wie ein 
Träumender geht. Die vorhandene Schlafsucht dauerte 8 Tage und geht dann 
in Heilung über. Strümpells Fälle (1889) sind bewußtlos. Typische Schlaf- 
sucht bestand im Fall Gayet, wo sie ein Hauptsymptom darstellte (der Mann 
schlief 5 Monate und starb). Die in der Schweiz beobachtete sogenannte Maladie 
de Gerlier, eine Krankheit, die bei Leuten, die viel in Ställen zu tun haben, 
vorkommt, geht mit Schwindel (der Gerliersche Schwindel), Ptosis und Somno- 
lenz einher. 

Krankheiten, die hauptsächlich mit Schlafsucht einhergehen, sind in der 
Literatur im allgemeinen weniger bekannt. Biermer berichtet in Virchows 
spezieller Pathologie und Therapie 1865 von einer Schlafkrankheit, die 1712 
in Tübingen geherrscht hätte unter dem Namen Tübinger Schlafkrankheit. 
Er stützt sich dabei auf Camerarius, der mitteilt, daß diese Affektion haupt- 
sächlich von Hirnsymptomen begleitet ist !). ‚Die Nächte sind durch Phantasien 
gestört, ebenfalls während des Tages klagen die Patienten häufig über die Augen, 
und obwohl dieselben nicht gerötet sind, sind sie schwer zu öffnen.“ 


Dieselbe Krankheit beschreibt auch Ziemsen, wonach 1702 die Influenza 
einfach Schlafkrankheit genannt wurde. 


Im Jahr 1890 machte dann eine besonders in Oberitalien unter dem Namen 
Nona auftretende Schlafkrankheit berechtigtes Aufsehen, zwar mehr in Laien- 
kreisen, was schon aus der Tatsache hervorgeht, daß die politischen Tages- 
zeitungen mehr darüber berichteten als die wissenschaftlichen Fachzeitschriften. 


Schon der Name Nona zeigt wenig Wissenschaftliches. Nach einer Version kommt 
das Wort Nona aus dem Italienischen nonna, d. h. Großmutter, im Sinne einer alten Frau 
oder Zauberin. Ebstein glaubt eher an eine falsche Wiedergabe von Koma. Diese Nona 
wurde beobachtet hauptsächlich in Oberitalien und Österreich, dann auch Deutschland, 
Dänemark, Bulgarien, Schweiz, England und Australien. Wie der Name hat auch die 
ganze Krankheit etwas Mysteriöses an sich. Im allgemeinen soll die Affektion die Menschen 
ganz plötzlich ergriffen haben, die dann tage- und wochenlang schliefen und zum Teil 
starben. Besonders sollen schwache und durch andere Krankheiten heruntergekommene 
Patienten ergriffen worden sein. In Deutschland erwähnen die Krankheit hauptsächlich 
Braun und Ebstein. Braun berichtet über einen Fall, der tödlich endete. Er hält die 
Nona für eine Kombination der Meningitis mit Pneumonie. Aber auch nach seiner Schilde- 
rung scheint dieser Schluß wenig beweiskräftig zu sein, da es sich bei seinem Fall eher um 
eine Enzephalitis mit Meningismus gehandelt hat. Tranjen in Bulgarien berichtet über 
drei Fälle. Ebstein erwähnt zwei Beobachtungen. Der eine Patient starb nach 15 Tagen 
im Koma. Die Autopsie ergab das Bild einer Meningo-Enzephalitis, soweit eben die Diagnose 
aus den makroskopischen Beobachtungen zu stellen ist (Hyperämie der weichen Häute, 
reichliche Blutpunkte auf der Schnittfläche der Hirnsubstanz). Der zweite Fall bildet 
ein allerdings etwas anderes Bild. Seit 10 Jahren bestehen anfallsweise auftretende Schlaf- 
attacken. Aufgeklärt ist diese Beobachtung nicht, wenn auch, wie weiter unten noch zu 
vermerken sein wird, die Enzephalitis oft mit rezidivierenden Schüben einhergehen kann, 
80 scheint mir dieser zweite Ebsteinsche Fall doch nicht enzephalitischer Genese zu sein. 





1) Noctes utique graves, turbatae phantasiis.... frequens ctiam per diem querela de 
afflictis oculis, utut non inflammatis aegre tamen aperiendis ... Eine andere Stelle lautet: 
„Gravedo ista, quondam Germanis fiut“. (Man sagt, diese Krankheit sei schon bei den 
Germanen vorgekommen.) 
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Ebstein nannte die Krankheit Coma grippale, als Differentialdiagnostikum gegenüber 
dem urämischen und meningitischen Koma. Auch die Engländer und Franzosen erwähnen 
vereinzelte Fälle (Ladame, Longuet). 


Economo weist darauf hin, wie ähnlich die Schlafsucht oft dem physio- 
logischen Schlafe sei. Deshalb sind zum Verständnis dieses Symptoms die 
Erklärungsweisen des normalen Schlafes heranzuziehen. 


Seit urdenklichen Zeiten streitet man sich über das Wesen des Schlafes. Es wurden 
viele Theorien aufgestellt, die eine löste dieandere ab. Auf Mossos Experimenten an Leichen 
mit Schädeldefekten und nach den klinischen Erfahrungen (Ohnmacht bei Blutverlusten, 
Bewußtlosigkeit beim Kußmaul-Tenderschen Versuch, gesteigertes Schlafbedürfnis bei 
Anämie) nahm man lange Zeit an, daß der Schlaf auf Hirnanämie beruhe, bis dann Czerny, 
Brodmann und Mosso selbst nachwiesen, daß Blutvolumen und Blutdruck des Gehirns 
im Momente des Einschlafens zunähmen. Auf alle vorgebrachten Theorien einzugehen, 
ist hier nicht der Platz, ich will nur darauf hinweisen, daß der Hauptstreit eich um die lokali- 
satorischen Theorien von Purkinje, Mauthner, Oppenheimer, Veronese, Troemm- 
ner und den chemisch-serologischen Theorien dreht, die sich in der Hauptsache auf die 
Namen Verworn und Weichardt zurückführen lassen, während die Theorie von Clapa- 
rede mehr die psychologischen Faktoren in den Vordergrund stellt. 


Am meisten Interesse für unsere gegenwärtigen Probleme haben die lokalisatorischen 
Theorien, die Theorien, die ein Schlafzentrum annehmen. Purkinje glaubt im Schlaf 
an eine Leitungsunterbrechung zwischen den Hemisphären des Großhirns und der anderen 
Hirnteile. Zwar findet diese Unterbrechung in der Corona radiata dadurch statt, daß 
die blutgefüllten Stammganglien einen Druck auf die Corona radiata ausüben und so die 
Leitung unterbrochen werde. Zur Zeit, als die rätselhafte Nona bekannt wurde, suchte 
Mauthner mit einer neuen Theorie dem Verständnis des Schlafes näher zu kommen. 
Im Schlaf funktionieren nach ihm die Sinnesorgane normal, aber die Sinnesreize gelangen 
nicht zum Bewußtsein. Der Schlaf besteht „zum Teil in einer Unterbrechung der Leitung 
zwischen den fungierenden peripheren Sinnesorganen und den fungierenden zentralen 
Nervenzellen der Hirnrinde. Es ist aber im Schlafe nicht nur die zentripetale Leitung zur, 
sondern auch die zentrifugale Leitung von der Hirnrinde unterbrochen.‘‘ Diese Unter- 
brechung findet nun im zentralen Höhlengrau statt. Als Beweis führt Mauthner an, 
daß bei Erkrankungen dieser Gegend Schlaf auftritt. Mauthner sieht nämlich die 
Nona als eine akute Polioenzephalitis an. Als weiteren Beweis für diesen Sitz der 
Unterbrechung erwähnt Mauthner noch die beim normalen Schlaf vorhandene physio- 
logische Augenmuskellähmung. Die Internuslähmung und das Herabfallen der Augenlider 
beruhen auf einer wahren Ptosis, was wohl heute kaum noch bestritten wird. Auch die 
Narkolepsie, die Attaque de sommeil der Hysterischen, bei der Ptosis und Divergenz der 
Augen auftritt, ist nach Mauthner eine Folge der gestörten Funktion des Höhlengraus, 
verursacht durch eine passagere seröse Durchtränkung dee Gewebes. Auch im Schlaf 
Berauschter kommen Augenmuskellähmungen vor. So hält Mauthner die Wernickesche 
Enzephalitis, die Nona, den Rauschschlaf für akute Polioenzephalitiden, während die 
Nelanane eine chronische Form wäre. Ebenso die Gayetsche und Gerliersche Krankheit 
und die Schlafattacken. Mauthner weist noch speziell auf den Unterschied zwischen der 
Bewußtlosigkeit der Hirnanämie (Ohnmacht) und dem physiologischen Schlafe hin. Die 
Hirnanämie erzeugt eine Einstellung der Funktionen sämtlicher Hirnteile und zum größten 
Teil auch der Sinnesteile, während im Schlafe dies nicht der Fall ist, da dabei die Sinnes- 
organe normal funktionieren, denn im Schlafe reagiert man auf Sinnesreize und auch die 
Großhirnrinde ist nicht außer Funktion gesetzt, was die Träume beweisen. Die peripheren 
Reize gelangen aber im Schlaf nicht ins Bewußtsein, d. h. nicht in die Rindenzellen, alro 
muß irgendwo eine Leitungsunterbrechung stattfinden, die nach Mauthner eben im 
zentralen Höhlengrau in der Gegend des Okulomotoriumskerns liegen. So die Argumen- 
tation Mauthners. Auf was für spezielle Ursachen hin im physiologischen Schlaf die 
Unterbrechung stattfindet, ist aus der Arbeit Mauthners nicht klar ersichtlich. 


Oppenheimer kommt zu einer ähnlichen Erklärung. Auch bei seiner Theorie spielt 
das Höhlengrau eine große Rolle. Der Schlaf tritt ein, entweder infolge von Erschöpfung 
der Zellen des Thalamus oder infolge von totaler Unterbrechung aller sensibler Reize. 
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Im Jahre 1910 stellte Trömner eine ähnliche Theorie auf. In seiner Abhandlung 
zur Biologie und Psychologie des Schlafes (1910) und in seinem Buch: Das Problem des 
Schlafes (1912) hat er seine gesamten Anschauungen zusammengestellt. Er kritisiert vor 
allem die rein biologisch-chemischen Theorien und weist darauf hin, daß zur restlosen 
Erklärung diese nicht genügen. Der Schlaf ist eine Assimilationsphase (Energieersatz 
und Förderung des Wachstums), dazu bedarf es einer Reihe verschiedener Funktionen. 
Diese müssen eine Hemmung erfahren und so ist der Schlaf, vor allem das Einschlafen 
ein aktiverHemmungsvorgang. Das Einschlafen ist bedingt durch Hemmung höherer 
zentraler Funktionen, die vom Thalamus ausgeht; es werden dabei in die Geleise sen- 
sorischer Erregungen Widerstände eingeschaltet. Zwar wirkt diese Hemmung des Thalamus 
sowohl abwärts auf die Funktion des Rückenmarks und der Medulla und des Sympathikus 
(Sekretion, Vasomotoren) und aufwärts auf die das Wachbewußtsein bildende Gesamtheit 
der Rindenfunktionen. Der Beweis für diese Funktion des Thalamus ist schwer zu er- 
bringen. Trömner erschließt die Funktion aus der sensorischen Zentralstellung des 
Thalamus, diesem Sammelbecken und der Schaltstätte der sensiblen Erregungen, und aus 
dem klinisch-physiologisch evidenten Antagonismus zwischen Schlaf- und Affektvorgängen. 
„Der Thalamus opticus bildet die kortex-nächste Schaltstation für sämtliche sensiblen 
Reize außer dem Olfaktorius. Er steht durch den roten Kern und das Corpus subthalamicum 
mit den motorischen Hauptbahnen, mit dem Kleinhirn und mit den vasomotorischen 
Zentren in Verbindung, ist also imstande, nach oben auf die Hirnrinde, nach unten auf die 
motorischen Sympathikusfunktionen hemmend zu wirken, und er hat endlich, wie uns 
Nothnagel und Bechterew lehrten und wie später auch Brissaud, Edinger, Anton 
usw. anerkannten, direkte Beziehungen zu den motorischen Affektäußerungen.‘ 


Troemner weist auch noch darauf hin, daß der Hemmungscharakter des Schlafes 
auch ein Licht werfe auf die bekannte klinische Tatsache, daß manche Form von Epilepsie 
nur bei Nacht einen Anfall zeigt. 

Auch auf einer Leitungsunterbrechung beruht der Schlaf nach der Theorie von 
Veronese (1910), wobei Stoffwechselveränderungen die Grundlage des Schlafes sind, 
die aber ihren Sitz im Zentralnervensystem haben und nicht, wie viele früheren Theorien 
im Muskelsystem. Das Nervensystem hat seinen eigenen Stoffwechsel, der sich in den 
Ganglienzellen abspielt. In den so veränderten Ganglienzellen kommt es zu einer Leitungs- 
unterbrechung bzw. einem Einstellen der Funktion der betreffenden Ganglienzelle. Ist 
der Zellinhalt regeneriert, so kehrt der Kontakt auch wieder. Der Thalamus spielt auch 
in dieser Theorie eine Rolle, insofern, als im Thalamus eher und leichter als sonst in irgend 
einem Teil des Zentralnervensystems diese Unterbrechung stattfindet, und so kommt 
es zu einer Lähmung der Thalamusfunktion und so zu Schlaf. — Diese Gebiete sind aller- 
dings sehr hypothetisch. 

Wie Economo schon hervorhebt, ist nun unsere Krankheit gewiß eine 
gute Stütze für diese lokalisatorischen Unterbrechungstheorien, denn in den 
meisten Fällen haben wir ja klinisch wie anatomisch alle Zeichen einer Ent- 
zündung gerade dieser Gebiete, die von allen den Forschern in Verbindung 
mit dem Schlaf gebracht worden sind. Es ist nun interessant, auch zu erfahren, 
wie weit eine parallele Übereinstimmung zwischen Intensität des Schlafes 
und den klinischen Symptomen eines Ergriffenseins der betreffenden Hirn- 
partien besteht. In der Mehrzahl unserer Fälle mit Okulomotoriuslähmung 
war auch die Schlafsucht vorhanden (Fall 1, 2, 3, 4 usw.). Ebenso fehlte 
sie in Fall 6, wo vor dem Auftreten der Augensymptome keine Somnolenz 
bestand, nur eine gewisse Lethargie. Der Fall Erich hingegen zeichnete sich 
durch typische Schlafsucht aus, während klinisch keine Augenstörungen vor- 
handen waren. Auch Economo kann im allgemeinen eine Übereinstimmung 
finden, ebenso Siemerling, doch auch da mit Ausnahme, besonders im Fall 3, 
wo bei beiderseitiger Ptosis eine choreaähnliche Erregbarkeit bestand. Dann 
wieder in Fall 4 das Gegenteil, ausgedehnte Schlummersucht, dabei von Augen- 
symptomen nur geringer Nystagmus. Ebenso in den Nonneschen Mitteilungen. 
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Auch die ausländische Literatur vermerkt dieselben, oft gut in das Schema 
hineinpassenden Fälle, dann wieder außerhalb dieses Kreises stehende Be- 
obachtungen. Für eine lokalisatorische Theorie des Schlafes und gerade dieser 
Hirngebiete spricht eher der Verlauf der sog. Encephalitis choreiformis. wo 
während des choreiformen Stadiums ohne Augenmuskelstörungen Schlaflosig- 
keit besteht, im zweiten Stadium tritt mit den Augenmuskellähmungen auch 
Lethargie und Somnolenz auf. 


Haben diese lokalisatorischen Unterbrechungstheorien nun auch viel für 
sich, so ist mit der Annahme eines Zentrums der physiologisch eintretende 
Schlaf immerhin noch nicht genügend geklärt. Wie mit der Annahme eines 
Fieberzentrums über die Art der Entstehungsweise des Fiebers noch nichts 
ausgesagt ist. Zur Entstehung desselben braucht es Vorgänge, die auf das 
Zentrum einwirken, ebenso müssen für den Schlaf primäre, außerhalb des 
Zentrums liegende und sich abspielende Alterationen vorhanden sein, die auf 
das fragliche Schlafzentrum lähmend oder erregend einwirken, und vor allem 
ist mit Claparede immer wieder daran zu erinnern, daß der Schlaf ein psycho- 
physischer Vorgang ist und gerade die Pathologie der Schlafstörungen lehrt 
die psychische Seite beim Einschlafen sehr schätzen. Es ist zwar nicht von 
der Hand zu weisen, daß diese Enzephalitiden häufig mit Schlafsucht einher- 
gehen, und so ist gewiß eine Rolle der hier betroffenen Hirnteile für die Schlaf- 
funktion anzunehmen. Und ferner ist, wie Nonne hervorhebt, darauf hinzu- 
weisen, daß wir in den pathologisch-anatomischen Veränderungen eigentlich 
ein Reizmoment und nicht ein Lähmungsmoment erblicken müssen. Soll also 
nach Troemner z. B. der Thalamus einen Hemmungseinfluß ausüben, 
oder soll nach Mauthner eine Unterbrechung der Sinnesreize im zentralen 
Höhlengrau stattfinden, so erfahren diese Hemmungsfunktionen durch ein 
Reizmoment natürlich eine Förderung, was in diesem Falle Schlaf bedeutet, 
wenigstens Förderung des Schlafes. 


Es fragt sich nun sofort, wie es sich mit dem Symptom der Schlafsucht 
bei anderen Affektionen dieser Hirngebiete verhält. Isolierte Schädigungen 
dieser Ganglien sind aber sehr selten. Blutungen ohne Verletzung der Nachbar- 
schaft können vorkommen, ebenso Tumoren. So ist bei Tumoren des dritten 
Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii oft Schlafsucht vorhanden, die ganz 
verschieden ist von dem bei Hirntumoren so häufigen Stupor. 


Goldzieher berichtet über Schlafsucht bei einem Solitärtuberkel in den 
Vierhügeln mit doppelseitiger Ophthalmoplegie. Rothmann sah auffallende 
Schlafsucht bei einem Pedunkulustumor, der nach dem Aquaeductus Sylvii 
vordrang. 


Economo macht noch darauf aufmerksam, wie sehr doch diese Theorien 
von einer Leitungsunterbrechung zwischen Sinnesorganen und Hirnrinde und 
von einer Hemmung der Funktion der Hirnrinde durch ein Zentrum im Mittel- 
oder Zwischenhirn doch wieder angezweifelt werden müssen durch die Tat- 
sache, daß der Goltzsche großhirnlose Hund denselben Wechsel von Schlaf 
und Wachsein zeigt, wie der normale. Diese Versuche an Hunden dürfen aber 
nicht einfach auf den Menschen übertragen werden. So!che Experimente am 
Menschen sind allerdings nicht zu haben, aber die Pathologie der Mißbildungen 
kann doch schon viel Aufklärung geben. Edinger erwähnt ein Kind, das 
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trotz komplettem Fehlen des Großhirns 2!/, Jahre lang lebte, aber ständig 
schlafend dalag. 

Mit absoluter Sicherheit läßt sich die Frage nach der Entstehung der Somno- 
lenz und des physiologischen Schlafes nicht entscheiden. Aber vor allem können 
wir doch in unseren Fällen von Enzephalitis die Somnolenz auf 
gewisse lokale Schädigungen zurückführen, und sie ist nicht etwa 
eine spezifisch toxische Wirkung der Infektionserreger, denn dafür 
spricht vor allem die Tatsache, wie sehr auch leichte Fälle, d. h. solche ohne 
größere Lähmungen, Temperatursteigerungen und Beeinträchtigung des All- 
gemeinbefindens, schlafsüchtig sein können. und es kann ja die Infektion mit 
denselben Erregern einmal Schlafsucht, ein anderes Mal motorische Unruhe 
mit Schlaflosigkeit hervorrufen (choreatisches Stadium). Wenn auch bei anderen 
Infektionskrankheiten, wie bei schwerem Typhus, Diphtherie, Erysipel, oft 
auffällige Somnolenz zu beobachten ist, so ist diese ganz verschieden vom 
Schlaf der Enzephalitiden. 

Ganz von selbst drängt sich hier eine Gegenüberstellung der afrikanischen 
Schlafkrankheit auf, die in ihrer Symptomatologie und pathologischen 
Anatomie viele Berührungspunkte mit der Enzephalitis hat. 

Die Patienten schlafen oft Tag und Nacht, erwachen nur zu den Mahlzeiten, sind aber 
im wachen Zustand völlig klar, sind orientiert, zeigen keine Veränderungen in der Intelligenz, 
klagen hingegen über Kopfschmerzen, zeigen Zittern der Hände und auch epileptiforme 
Anfälle, mit meist hektischem Fieber. Es ist noch nicht entschieden, ob die Somnolenz 
dieser langsam dahinsiechenden Patienten auf der Allgemeininfektion oder auf lokalen 
Prozessen beruht. Mit größter Wahrscheinlichkeit ist anzunehmen, daß die Schlafsucht 
nicht auf die Trypanosomeninfektion zurückzuführen ist, sondern die Somnolenz ist wohl 
auch hier ein Lokalsymptom, denn die autoptischen Befunde ergeben eine Meningoenze- 
phalitis. In den ersten Stadien der Infektion fehlen alle Zeichen einer abnormen Schlaf- 
sucht, doch findet man Trypanosomen im Blut, in den geschwollenen Ganglienzellen 
und auch im Liquor. Ferner kommt es nicht bei allen Trypanosomeninfektionen zu dem 
Symptomenbild der Schlafsucht und viele Forscher neigen deshalb der Ansicht zu, daß 
die Schlafsucht wahrscheinlich auf den bei der Autopsie gefundenen Mischinfektionen mit 
Streptokokken beruht. Pathologisch-anatomisch findet man im Gehirn Verände- 
rungen, vorwiegend in den weichen Hirnhäuten, die sehr blutreich gefunden werden und 
mikroskopisch ist die Pia mater kleinzellig infiltriert und ebenso die Wandungen der 
Pialgefäße und der der Hirnsubstanz. Die perivaskulären Infiltrate gleichen auffällig 
denen unserer Enzephalitis. Als Ausdruck dieser entzündlichen Vorgänge zeigt auch das 
Parenchym degenerative Veränderungen. Im großen und ganzen haben die pathologischen 
Veränderungen größte Ähnlichkeit mit Paralyse (Mott, Spielmeyer). Ob nun diese 
anatomischen Alterationen mit Vorliebe auch in den Stammganglien zu finden sind, ist 
nicht bekannt. Auch in der klinischen Symptomatologie ist im allgemeinen über Augen- 
muskelstörungen wenig bekannt und Arndt und Cassirer erwähnen allerdings in ihrem 
Fall geringe Ptosis und Bewegungsbeschränkungen der Augen. Hingegen wird eine doppel- 
seitige Fazialislähmung erwähnt und geringe bulbäre Erscheinungen. Spielmeyer betont 
aber, daß es absolut noch nicht entschieden sei, ob die Schlafsucht auf Veränderungen 
pathologisch-anatomischer Art im Nervensystem zurückzuführen sei. 

Aus allen diesen bis jetzt noch wenig geklärten Tatsachen ist ersichtlich, 
wie schwierig die Beantwortung über die direkte Ursache der Schlafsucht, so- 
wohl bei der Nelanane wie bei unserer Enzephalitis ist. Zur Lösung des Problems 
bedarf es wohl ausgedehnter experimenteller Studien. Immerhin scheinen mir 
trotz allem die subkortikalen Zentren wie Thalamus und zentrales Höhlen- 
grau in irgendeiner Beziehung zum Schlaf zu stehen. 

Mauthner hat mit seiner Theorie wohl am ehesten recht, während die 
Thalamustheorien von Troemner nicht immer mit den Befunden bei unserer 
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Enzephalitis übereinstimmen. So beschreibt Grosz einen ausgesprochen 
lethargischen Fall, wo bei der Autopsie der Thalamus freigefunden wurde, 
hingegen Veränderungen im zentralen Höhlengrau und im Okulomotorius. 

Während oder nach Ablauf des lethargischen Stadiums zeigen die Patienten 
ein häufiges Gähnen; es kann zu einem eigentlichen Gähnkrampf (Oscedo, 
Chasma) kommen. Oppenheim beschreibt diesen Gähnkrampf auch bei 
Tumoren und Abszessen des Kleinhirns. 

Meningitische Symptome. Bei einer fieberhaften Erkrankung mit Augen- 
muskellähmung und sonstigen Hirnsymptomen denkt man zuerst an eine 
Meningitis und eine ganze Zahl ist von den praktischen Ärzten als Meningitis 
aufgefaßt worden, die sich in der Klinik als typische Enzephalitiden ent- 
puppten. Im allgemeinen sind aber ausgesprochene meningitische Symptome 
selten und gehören nicht zum Krankheitsbild. Geringe Nackenstarre finden 
wir in der Mehrzahl der Fälle, hingegen ist man bei der ersten Untersuchung 
eines Falles, bei dem ja an eine Meningitis erinnerndem Krankheitsbild beim 
Griff an den Hinterschädel über die absolute leichte Beweglichkeit der Nacken- 
muskulatur erstaunt und die Diagnose ist oft so schon gesichert. Netter 
hat in seiner ersten Mitteilung als ein besonders sicheres differentialdiagnosti- 
sches Merkmal gegenüber der tuberkulösen Meningitis die fehlende meningeale 
Reaktion angegeben, und auch bei unseren ersten Fällen waren Nackenstarre 
und Kernig äußerst selten. Ebenso äußern sich Runge, Siemerling, Speidel, 
Naef; besonders Nonne sah ein einziges Mal Meningismus. Bei den späteren 
Veröffentlichungen mehren sich aber meningitische Symptome. So beobachteten 
wir einen Fall ohne Augenmuskelsymptome mit nur leichter Schluckstörung 
mit der intensivsten Nackenstarre und Opisthotonus, Bulbusschmerzhaftigkeit. 
Auch Siemerling beschreibt einen Fall mit vorwiegend meningitischen Er- 
scheinungen. 

Es kann also bei der Enzephalitis zu voll ausgebildeten meningealen Bildern 
kommen, so daß einige Autoren auch von einer Encephalitis meningitica sprechen 
(Dreyfus). Häufig sind aber nur geringe Reizerscheinungen vorhanden, da 
vor allem Kopfschmerz, dann geringe Nackensteifigkeit und Druckempfindlich- 
keit und auch eine Klopfempfindlichkeit des Schädels vorhanden ist, soweit 
dies Symptom auf eine meningitische Affektion schließen läßt. Seltener ist 
das Kernigsche Zeichen (Claude), Wir sahen es nur ein einziges Mal; häufiger 
Achard. 

Liquor cerebrospinalis. Diesen klinisch im allgemeinen wenig ausge- 
sprochenen meningitischen Symptomen entspricht der Liquor cerebro- 
spinalis. Der Druck war in 80°/, normal. Nur in fünf Fällen fand sich eine 
Steigerung bis zu 250. Economo beobachtete in allen schweren Fällen Druck- 
steigerungen, nur gibt er keine genaue zahlenmäßige Druckmessung an. Nach 
unseren Erfahrungen und den von Runge, Nonne, Netter usw. hat die 
Druckerhöhung mit der Schwere der Infektion nichts zu tun. Bemerkenswert 
ist noch die Tatsache, daß bei zwei Fällen bei vielen Punktionen häufig ein 
Unterdruck von 10—20 Wasser gefunden wurde. Auch Siemerling teilt eine 
solche Beobachtung mit. 

Entsprechend dem meist normalen Druck ist auch die Qualität des 
Liquors. Er ist stets klar, nur in wenigen Fällen zeigt sich eine geringe, nicht- 
artifizielle Blutbeimengung. Der Eiweißgehalt bewegt sich auch in normalen 
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Werten. Selten geringe Erhöhungen. Einmal] 0,04°/,,. Sonst halten sich die Zahlen 
in Werten von 0,1—0,020°/,0- Die Globuline zeigen auch keine wesentlichen 
pathologischen Abweichungen. In einem einzigen Fall starke Reaktion. Die 
geringe Eiweiß- und Globulinvermehrung ist ein gutes Differentialdiagnostikum 
gegen Lues (Pierre Marie), aber Stern und Pönsgen ergab die Kolloid- 
reaktion des Liquors häufig eine gleiche Kurve wie bei Paralyse und Tabes. 
Sämtliche Liquore der Dreyfusschen Patienten flockten Goldsollösung aus, 
und „zwar die meisten in einer Kurve, die ein Mittelding zwischen ‚Lueskurve‘ 
und ‚„Meningitiskurve‘ darstellt.“ Netter gibt als wertvolles diagnostisches 
Merkmal auch einen hohen Zuckergehalt an (60—70 mg;/®’,) (Glykorachie), 
ebenso Dumolard et Aubry. Nie wurde ein Fibringerinnsel beobachtet, 
wie wir es bei tuberkulöser Meningitis fast stets anzutreffen gewohnt sind. 
Economo und Simons erwähnen es aber je einmal. 

Der Zellgehalt: Eine leichte Pleozytose ist die Regel. Die meisten Werte 
sind zwischen 10 und 20. Auch Anstiege bis zu 100 sind nicht selten. Im Fall E. 
fanden wir 200 Zellen und da vorwiegend Leukozyten (80°/,). Auch die übrigen 
Autoren kommen zu denselben Feststellungen. Nonne sah kaum Abweichungen 
von der Norm. Oberndorfer spricht in einem Fall von starker Leukozytose 
des Liquors. Siemerling erwähnt häufig Globulinvermehrung, ebenso Druck- 
steigerung und Zellvermehrung (386 Lymphozyten). Besonders Pothier, 
Achard und Widal berichten von größeren Liquorveränderungen in sonst 
typischen Fällen. Netter stellt als Differentialdiagnostikum gegen Tuberkulose 
auf, daß die bei den ersten Punktionen vorgefundenen Veränderungen, wie 
geringe Pleozytose, sich im Laufe der Krankheit bei den späteren Punktionen 
nicht vermehren. Auf alle Fälle komme keine, im Laufe der Krankheit an- 
steigende stärkere Zellvermehrung zustande, wie es für die tuberkulöse Menin- 
gitis typisch ist. 

Was die Art der Zellen anbetrifft, so hebt Economo hervor, daß es sich 
auffallenderweise um polynukleäre Leukozyten handelt, während alle anderen 
Autoren von Lymphozyten sprechen (Naef, Pothier, Achard, Widal, 
Dimitz usw.); auch unsere Befunde stimmen mit diesen überein. Nur einmal 
fanden wir vorwiegend Leukozyten. 

Als konstantestes pathologisches Liquorsymptom ist somit eine geringe 
Pleozytose vorhanden. Globuline und Albumin fehlen oft auch bei stärkerer ` 
Zellvermehrung. 

Die meningitischen Symptome finden bei der Autopsie ihre Erklärung in 
der serösen Durchtränkung, der Hyperämie und der oft auch geringen, doch 
deutlich vorhandenen Infiltration der weichen Hirnhäute. Doch wird makro- 
skopisch außer einer Hyperämie gewöhnlich nichts Pathologisches an den 
Hirnhäuten angetroffen. 

Bei sämtlichen unseren häufigen Lumbalpunktionen wurde der Liquor 
stets auch auf seinen Keimgehalt untersucht, und zwar speziell auch auf 
Influenzabazillen. Nie wurden eigentliche pathogene Bakterien gefunden, nur 
in einem Fall sind in üppiger Weise Diplostreptokokken gewachsen. Sehr 
wahrscheinlich handelt es sich aber um eine artifizielle Verunreinigung. Im 
weiteren Verlauf entpuppte sich der Fall als eine luetische Affektion des Gehirns. 
Economo konnte auch einmal einen Diplostreptokokkus züchten. Ausgedehnte 
Liquoruntersuchungen wurden in England und Frankreich gemacht, auf die 
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weiter unten noch eingegangen werden soll. Netter, Achard, Dreyfus u.a. 
überzeugten sich auch stets von der Sterilität des Liquors. Die Wassermann- 
sche Reaktion war auch immer negativ. 

Kopfschmerzen. Es ist hervorzuheben, daß heftige Kopfschmerzen, wie 
man sie bei Beginn einer epidemischen oder auch tuberkulösen Meningitis 
sieht, nicht oder doch nur selten vorkommen. Wir begegneten kaum einmal 
intensiven Klagen ; nur einmal traten anfallsweise, für Stunden dauernde migräne- 
artige Cephalgien (Fall 10) auf. Bei den ganz akut beginnenden hyperkineti- 
schen Formen begegnet man Kopfschmerzen schon häufiger. 

Augenveränderungen. Mit das häufigste Symptom sind Lähmungen in 
dem Gebiete der Augenmuskeln. So konnten wir in allen unseren Beobach- 
tungen nur in einem einzigen Falle den Augenmuskelapparat vollständig in 
Ordnung finden. Am häufigsten sind es ganze oder partielle Okulomotorius- 
lähmungen, dann Abduzens-, seltener Trochlearisstörungen. Es kann zu voll- 
ständigen externen Ophthalmoplegien kommen. Der Okulomotorius ist ganz 
oder partiell befallen, meist ist die Lähmung doppelseitig. Von partiellen 
Lähmungen ist am häufigsten die Ptose, wie sie auch Economo anführt. 
In 22 Fällen beobachten wir 15 mal eine Lähmung oder Parese des Levator 
palpebrae. Einige Male kommt es nicht zu einer wahren Lähmung oder Parese, 
sondern nur zu einer Schwere des Oberlides, die Patienten sitzen oder liegen 
mit halbgeschlossenen Augen da, können aber auf energisches Auffordern die 
Lider voll und ganz heben; klagen auch, daß ihnen die Augen leicht zufallen, 
so in Fall Hauer und Ehrich. Isolierte Internusparese sahen wir auch einmal. 

Neben Okulomotoriusliähmung kommt es am häufigsten isoliert zu einer 
Abduzensschädigung. Eine leichte Schwäche kann sich zur völligen Lähmung 
steigern (Fall Traulsen) mit Strabismus convergens. Eine silosierte Trochlearis- 
lähmung haben wir nie beobachtet. 

Das subjektive Symptom dieser Augenmuskelstörungen ist die Diplopie, 
die anfangs viele Patienten zum Augenarzt führt (Fall 2 und 3), und die das erste 
klinische Lokalsymptom sein kann. Kaufmann konstatierte als einziges 
Symptom einmal langdauernde mononukleäre Diplopie. Diese Diplopie kann 
alle anderen Lähmungssymptome lange Zeit überdauern. 

Auch die internen Augenmuskeln werden befallen und Pupillen- 
“ störungen sind nach unseren Erfahrungen im Gegensatz zu der ersten Mit- 
teilung Economos recht häufig. Anisokorie findet sich 10 mal; die Pupillen 
sind oft entzündet. Träge Pupillarreaktion 4 mal, isolierte Lähmung der Kon- 
vergenz und Akkommodation im FalleRenk. Eine isolierte, auch nach Heilung 
des Krankheitsbildes bleibende, reflektorische Pupillenstarre hat Nonne be- 
obachtet und er macht darauf aufmerksam, daß in Zukunft dieses Symptom 
nicht ausschließlich für Tabes verwertet werden kann. Bei Fall Nöhren be- 
stand nur anfänglich eine isolierte reflektorische Pupillenträgheit, die aber 
dann später in eine totale interne Ophthalmoplegie überging. In zwei Fällen 
bestand eine externe und interne Ophthalmoplegie. Einmal eine isolierte totale 
Ophthalmoplegia interna. bei völlig intakten äußeren Augenmuskeln. 

Die bei der Enzephalitis doch nicht so seltene reflektorische Pupillenstarre 
wirft vielleicht auch ein Licht auf den immer noch umstrittenen Sitz der Läsion 
dieses Symptoms; und die alte Bernheimersche Theorie, die die Artikulations- 
stelle des Reflexbogens unter dem Aquäduktus im Höhlengrau (Siemerling) 
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annimmt, erhält so gewiß eine Stütze. Economo giaubt hingegen die be- 
sondere Häufigkeit der Pupillenstörungen bei Fällen von Kombination von 
zerebralen und myelitischen Symptomen spreche gerade für ein Zentrum 
der Pupillenreaktion im Halsmark, wie es ja zuerst von Bach angenommen 
wurde. | 

Neben diesen paralytischen Bewegungsbeschränkungen der Augen findet 
sich aber nicht selten eine konjugierte Blicklähmung. Diese sonst bei 
keiner Krankheit so häufige Lähmung ist festzustellen durch willkürliche Be- 
wegungen, durch das Verfolgen eines langsam bewegten Gegenstandes, durch 
das Fixieren eines feststehenden Gegenstandes bei Kopfbewegungen und durch 
die Labyrinthreflexe. Eine isolierte Paralyse der Seitwärtswender im Fall 
Traulsen (beiderseitige Abduzensparese). Völlige Blickbeschränkung nach 
allen Richtungen im Falle Sell. Bei Fall Müller ohne Muskellähmungen eine 
vertikale Blickparese hauptsächlich nach oben. 

Alle diese Muskellähmungen sind wohl schon klinisch als nukleäre Läh- 
mungen anzusehen. Absolut sicher für alle Fälle beweisende Kriterien, eine 
nukleäre von einer peripheren Lähmung zu unterscheiden, besitzen wir nicht. 
Die Doppelseitigkeit der Oophthalmplegie spricht schon eher für eine nukleäre 
Affektion. Vor allem kann eine einseitige Ophthalmoplegie bei der intensiven 
Mischung gekreuzter und ungekreuzter Ursprungsbündel, wie es ja im Okulo- 
motoriuskern der Fall ist, kaum nukleären Ursprunges sein. Bei nukleären 
Lähmungen sind eben die Paresen wegen der dieser Mischung der Nerven- 
ursprungsbündel meist doppelseitig. Man versuchte ja auch die peripheren 
von den Kernlähmungen dadurch zu unterscheiden, daß man annahm, bei 
Erkrankungen der Nerven seien die Augenmuskeln einheitlich und gleichmäßig 
betroffen, während bei nukleären Läsionen einzelne Muskeln verschont bleiben, 
doch läßt sich diese Unterscheidung nicht mit Sicherheit durchführen. Pupillen- 
störungen sind aber bei Kernaffektionen weit seltener als bei peripheren, wo 
sie nie vermißt werden. So behauptete Wernicke für seine Fälle von akuter 
Polioenzephalitis ein Freibleiben des Sphincter pupillae, was sich nicht be- 
stätigte. Wernicke selbst gibt in seiner Beschreibung ja schon träge Pupillar- 
reaktion an. Völlige Pupillenstarre ist aber in den Fällen von Reunert und 
Schüle vorhanden. Auch Bödeckers Patient zeigt träge Lichtreaktion. Bei 
der chronisch progressiven Ophthalmoplegie (Graefe) bleibt allerdings, doch 
nicht ausnahmslos, die innere Augenmuskulatur meist verschont. Insoweit 
wäre dies eine Bestätigung der Wernickeschen Angabe. Wernicke spricht 
ferner noch von einer äußerst selten vorhandenen Ptose. Der Levator soll 
also meist frei bleiben, was in absolutem Widerspruch steht mit unserem Krank- 
heitsbild, mit dem sonst die Wernickesche Form so viele Ähnlichkeit hat. Doch 
auch in anderen Beobachtungen typischer Wernickescher Enzephalitis ist eine 
Ptosis vorhanden. So bei Kojewnikow, Thomsen usw. 

Die progressive nukleäre Okulomotoriusläihmung hat gewöhnlich noch die 
Eigentümlichkeit, daß die Ptosis gewöhnlich erst eintritt, wenn die Lähmung 
des Rectus superior, inferior und internus und des Obliquus inferior schon 
vollständig ist, daß also gleichsam, wenn die Krankheit auf dem Höhepunkt 
angelangt ist, zum Schlusse ‚der Vorhang fällt“. Ich habe allerdings diese 
Beobachtung im Verlaufe meiner Fälle nie beobachten können und ich finde 
auch keine diesbezüglichen Angaben in der jetzigen Enzephalitisliteratur. 
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Sicher zentralen Ursprungs sind nun aber die Blickparesen. Am ein- 
fachsten zu erklären ist die Blickparese bei der nukleären Abduzenslähmung, 
denn bekanntlich ist dieser Kern gleichzeitig ein pontines Assoziationszentrum 
der Seitwärtsbewegungen !}). 

So kommt es bei dieser Affektion nicht nur zu einer einfachen Abduzens- 
lähmung des gleichseitigen Auges, sondern es ist gleichzeitig das Blicken nach 
der Seite des zerstörten Kernes unmöglich, also auch der Rectus internus der 
anderen Seite fällt aus, während die Konvergenz aber noch erhalten bleibt. 

Bei den vertikalen Blickbeschränkungen muß man genau unterscheiden 
zwischen 1. kombinierter Lähmung der Hebung und der Senkung; 2. isolierter 
Lähmung der Hebung; 3. isolierter Lähmung der Senkung. Die kombinierte 
Lähmung der Hebung und Senkung ist ein Teilsymptom bei völliger Blick- 
lähmung nach allen Seiten. Die isolierte Senkungs- oder Hebungslähmung 
ist häufiger. . 

Zweimal fand sich eine isolierte Blicklähmung nach oben. Die konju- 
gierten Seitwärtsbewegungen waren frei (Lähmung des Nervus inspiciens und 
despiciens von Grasset). Bei der Aufforderung, nach unten zu blicken, geht 
auch das obere Lid kaum mit. Grosz beschreibt auch eine Blickparese nach 
unten. Cords fiel auch dieses sonst nach Bielschowsky sehr seltene Sym- 
ptom auf. Ein isoliertes Blickzentrum für vertikale Augenbewegungen ist bis 
jetzt nicht gefunden worden. Immerhin ist dieses Phänomen ein sicheres Herd- 
symptom für eine Affektion im Bereiche der Vierhügel. Es sind von dieser 
nicht allzu seltenen Affektion nur einige sichere Beobachtungen vorhanden 
(Pristley, Schmidt, Sauvineau, Thomsen, Wernicke, Babinski, 
Spiller ?), Bielschowsky usw.). Spiller stellt 20 Fälle zusammen. Als 
Ursache dieser Blicklähmung kommen alle möglichen Krankheiten in Betracht, 
so Erweichung (Wernicke), Tumor (Lewandowsky), Tuberkel (Hennoch), 
Gumma (Thomsen). Daß es sich um eine supranukleäre Lähmung handelt, 
ist wohl sicher, denn es wäre schwer, sich vorzustellen, wie gerade im Okulo- 
motoriuskern durch einen Herd die Fasern für die Vertikalbewegungen so 
isoliert und vollständig zerstört sein könnten. Es muß vielmehr zu einer Unter- 
brechung des Fasernsystems kommen, das den vertikalen Blickimpuls von der 
Rinde zum Okulomotoriuskern führt. Ob nun diese Fasern direkt zum Okulo- 
motoriuskern oder über ein Blickzentrum analog dem pontinen führen, ist 
noch ungewiß. Nach den vorliegenden pathologischen Befunden müßte es 
im Vierhügeldach oder in der Haube liegen. 

Von mehreren Autoren, Economo usw., wird auch eine konjugierte Ab- 
lenkung der Augen beobachtet. 

Nystagmus. Neben den Lähmungssymptomen finden sich nun aber auch 
Reizsymptome der Augenmuskel. Als Reizsymptome sind die nystagmus- 
artigen Zuckungen aufzufassen. Ich fand Nystagmus in 10 Fällen. Aller- 
dings handelt es sich in den meisten Fällen nicht um einen eigentlichen Nystagmus 
als unterbrochene oszillierende Bewegung beider Bulbi von einem Ruhepunkt 





1) Nach Siemerling genügt allerdings die Zerstörung des Abduzenskernes allein 
nicht zur seitlichen Blicklähmung und nach von Monakow muß der Herd oral vom 
Abduzenskern oder im Abduzenskern selbst liegen und es muß auch die Gegend zwischen 
der Abduzenswurzel und dem hinteren Längsbündel affiziert sein. 

2) Hier Literatur, 
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aus nach beiden Richtungen, sondern meist nur um sogenannte nystagmus- 
artige Zuckungen in den Endstellungen im Sinne Uhthoffs. Die nystagmus- 
artigen Zuckungen kommen nach Uhthoff eben auch bei peripheren Läsionen 
vor, während der echte Nystagmus wohl stets eine zentrale Erkrankung voraus- 
setzt. Bei Fall. Hauer konnten während einiger Zeit alter, horizontaler rechts- 
seitiger Nystagmus deutlich beobachtet werden, der beim Blick nach links 
noch viel intensiver wurde. Es bestand bei diesem Fall eine chronische Otitis 
media ohne schwerere Symptome. Ob nun dieser Nystagmus zentral oder 
labyrinthär bedingt ist, läßt sich nicht sicher entscheiden, wie es überhaupt 
ja kein zuverlässiges Kriterium für diese Differentialdiagnose gibt, solange 
wenigstens die Erregbarkeit des Vestibularisapparates erhalten ist. Eine Prüfung 
des Labyrinths ist hier nicht vorgenommen worden, doch wird eher an eine 
intrakranielle Affektion zu denken sein, weil auch das ganze Krankheitsbild 
durch zentrale Läsionen bedingt ist und der Nystagmus ja von verschiedenen 
Stellen des Zerebrums ausgelöst werden kann: vom ganzen System des Vesti- 
bularis, durch Haubenläsionen im Bereich des hinteren Längsbündels, wie durch 
Herde in der Gegend der Augenmuskelkerne und durch zerebellare Affektionen. 
Ein einziges Mal bemerkte ich einen deutlichen vertikalen Nystagmus (Fall 
Müller). Auch Grosz erwähnt echten vertikalen Nystagmus. Beschrieben 
findet man diesen vertikalen Nystagmus bei Tumoren der Vierhügel, oder viel- 
mehr bei Druck auf die Vierhügelplatte; er kann aber auch durch Läsion des 
Deiterschen Kerns erklärt werden. 

Richtigen Schüttelnystagmus erwähnt Cords. Bei einem 42 Jahre alten Manne 
trat jedesmal beim Lesen alle !/, Minuten auf beiden Augen „ein enorm schneller aufrechter 
Pendelnystagmus auf, dessen Exkursion 10° nicht überschritt. Nach etwa 10 Schwingungen 
kam das Auge wieder in Ruhe. Das Symptom verlor sich nach wenigen Tagen.“ — Nach 
Cords ist dieser Schüttelnystagmus bis jetzt nur dreimal gesehen worden. Elschnig 


hält ihn für ein hysterisches Symptom. Im Falle Bitmers trat es nach Kopftrauma auf. 
Wir sahen ihn also hier bei einer sicheren organischen Läsion. 


Die Augenmuskelaffektionen sind wohl die häufigsten Symptome in dem 
so verschiedenen Krankheitsbild. Anfänglich vermissen wir diese Störungen 
nie, aber als die Fälle sich häuften, sahen wir doch hin und wieder einen Fall 
ohne jede Augenläsionen. Im ganzen aber nur zwei sichere Beobachtungen. 
Economo vermißte sie dreimal. Über auffallend geringe Augenstörungen 
berichtet Nonne; in seinen Fällen überwiegen die pontinen und bulbären 
Symptome. 


Die Untersuchung des Augenhintergrundes ergibt im allgemeinen kaum 
Veränderungen. Gelegentlich leichte Hyperämie. Im Fall Polzfuß eine tem- 
porale Abblassung beider Papillenhälften. Nur ist diese sehr gering und zwei 
Jahre nach der Entlassung war der Augenbefund noch gleich. Economo 
hat einen Fall mit ausgeprägter Retrobulbärneuritis mit Amblyopie, die aber 
wieder zurückging, unter Hinterlassen einer temporalen Abblassung links und 
totaler Blässe rechts beobachtet. Solche Abblassungen beschreiben auch 
Thomsen und Bödecker in ihren Fällen von Alkoholenzephalitis. Siemer- 
ling berichtet, abgesehen von leichter Rötung, über keinerlei pathologischen 
Papillenbefund. Naef spricht gelegentlich von Stauungspapille, ohne 
einen typischen Fall anzugeben. Oberndorfer von leichter Neuritis optica. 
Die ausländische Literatur erwähnt sie auch gelegentlich (Sachs). Interessant 
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ist das wiederholte Auftreten und Verschwinden bei beiderseitiger Stauungs- 
papille bei einem Fall von Urbantschitsch, der sicher als eine Enzephalitis 
anzusehen ist. Howe beschreibt in seinem nalen mit Syndrome thalamique 
eine linksseitige Hemianopsie. 

Zur Zeit des ersten Falles im Mai 1917 beobachteten wir allerdings einen 
Patienten, wo im Anschluß an eine akute Enzephalitis eine Hemianopsie 
auftrat. 

Carl Fr., 19 Jahre, Schlosser, aus gesunder Familie, nie krank gewesen, erkrankt plötz- 
lich mit starken Kopfschmerzen während der Arbeit, erbricht, fällt um, wird in die Klinik 
gebracht, anfangs stupurös, wird dann völlig bewußtlos. Eintritt am 30. VIII. 1917. 

Befund: Geringe Anisokorie, keine Patellarreflexe, sonst nichts Pathologisches am 
Nervensystem. Tiefes Koma. Interne Organe o. B. Lumbalpunktion 470, Liquor san- 
guinolent. Läßt unter sich gehen. Am 31. VIII. geringe Nackensteifigkeit, Temperatur 
38,8°, erwacht aus dem Koma. Deutliche rechtsseitige, periphere Fazialislähmung. Blick- 
lähmung nach oben. Anisokorie. Augenhintergrund normal. Zweite Lumbalpunktion: 
Druck 350, Liquor wieder sanguinolent (bräunlich). Zellen dem Blute entsprechend. Im 
Blut ausgesprochene Leukozytose (13200). Während der folgenden Tage wird Patient 
wieder klar. 5. IX. Gesichtsfeld: Deutliche rechtsseitige Hemianopsie. Sonst am Nerven- 
system kein pathologischer Befund. 8. IX. Augenbefund: rechtsseitige Hemianopsie, 
Pupillen reagieren, Anisokorie, rechts größer wie links. Blicklähmung nach oben. Leichte 
seitliche Blickparese mit nystagmusartigen Zuckungen. Der Verlauf bot insofern noch 
Bemerkenswertes, als nach 14 Tagen die Fazialislähmung und die Blickparese schwanden. 
Hingegen blieb die Hemianopsie bestehen. Patient machte noch lange Zeit einen etwas 
stupurösen Eindruck, hatte häufig Kopfschmerzen, apraktische und agnostische Störungen 
waren nie vorhanden. Noch mehrmals vorgenommene Lumbalpunktionen ergaben stets 
einen erhöhten Druck von 250 bis 300. Zytologisch und serologisch war der Liquor normal. 
Nach drei Monaten war das Nervensystem, abgesehen von Hemianopsie, völlig normal. 
Nach fünf Monaten wurde er psychisch wieder normal, wurde lebhafter, fing wieder an zu 
arbeiten. Nie Anhaltspunkte für Seelenblindheit. 

Nach dem Befund: Hemianopsie ohne Starre, vertikale Blicklähmung, 
wird es sich am ehesten um einen Herd in der Vierhügelgegend handeln, mit 
Übergreifen auf die Gratiolettsche Sehstrahlung. Was die Natur des Prozesses 
anbetrifft, ist die Diagnose Enzephalitis am wahrscheinlichsten. Tumor inklu- 
sive Solitärtuberkel und Gumma, an die zuerst gedacht wurde, fällt aus, da 
sämtliche Symptome sich besserten. Wassermannsche Reaktion und Pirquet 
negativ. Für Enzephalitis spricht auch das Befallensein eines tiefer gelegenen 
Nervenkernes (Fazialis), das Fieber, der plötzliche, apoplektiforme Beginn. 
Zwei Jahre später derselbe Befund. 

Hemianopsie ist sonst ein nicht allzu seltenes Symptom der Enzephalitis. 
Bratke, der die Augenstörungen bei Enzephalitis der Breslauer Klinik zu- 
sammenstellte, fand sie in 14°/,. 

Was nun das Schicksal der Augenveränderungen bei Enzephalitis 
anbetrifft, so ist zu sagen, daß alle Symptome, wieder verschwinden können, 
doch können sich leichte Ptosen oft sehr lange halten (12 Monate) und bestehen 
bleiben. Ebenso das Doppeltsehen und ganz besonders die Störungen der 
inneren Augenmuskeln. 

Im Anschluß an diese Augenstörungen seien gleich die übrigen Hirnnerven 
besprochen. 

Hirnnerven. Über Läsionen im Bereich des Olfaktorius ist keine Mit- 
teilung vorhanden. Systematische Untersuchungen sind allerdings wenig vor- 
genommen worden. 
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Trigeminus. Sowohl der sensible wie der motorische Teil kann betroffen 
sein. Das einzige Symptom einer Trigeminusaffektion ist oft nur ein ein- oder 
doppelseitiges Fehlen des Kornealreflexes; doch kommt es auch zu ausgedehnten 
Sensibilitätsstörungen im Bereiche aller Äste mit Ausbildung eines Ulcus corneae 
(Fall 1). Im Beginn der Krankheit sind häufig quälende Neuralgien mit und 
ohne Druckempfindlichkeit an den bekannten Druckpunkten. Nonne spricht 
mehrere Male von Hypästhesie. Eine Störung des Kauaktes beobachtete ich 
nie. Hingegen erwähnt Siemerling als Reizsymptom ausgesprochenen Trismus. 
Ebenso Etienne u. a. Bei Nonne ist in einem Falle das Kauen unmöglich. 

Äußerst häufig, neben Augenmuskelstörungen am frequentesten sind die 
Lähmungen und Paresen des Fazialis. Nur in wenigen Fällen ist der Fazialis 
völlig frei. Wir fanden ihn affiziert in 12 Fällen. Meist sind es totale periphere 
Lähmungen. Einmal ist nur der untere Ast betroffen. Ferner sind äußerst 
häufig Reizerscheinungen in Form von kleinen Zuckungen in den Mundwinkeln. 
Die Paresen können häufig und rascher alterieren. Hängt heute der linke Mund- 
winkel herunter, so tut es morgen der andere. 

Ob nun diese Fazialislähmungen immer eigentliche Kernaffektionen sind, 
ist nicht sicher zu entscheiden. In allen unseren Fällen mit Fazialissymptomen 
war auch gleichzeitig der Abduzens ergriffen und so ist es wohl möglich, daß 
der Fazialis in seinem Verlauf um den Abduzenskern herum (Fazialisknie) 
lädiert werden kann. Etienne beschreibt eine sichere supranukleäre Lähmung. 

Hörstörungen werden auch beobachtet, doch sind im allgemeinen wegen 
des stuporösen Zustandes genauere Prüfungen unmöglich und schwerere patho- 
logische Veränderungen sind wohl auch kaum vorhanden, denn nach Abklingen 
der schweren Allgemeinsymptome waren nie besondere Beeinträchtigungen des 
Akustikus zurückgeblieben. Nonne erwähnt hingegen Reizerscheinungen in 
Form von Ohrensausen; sie werden anamnestisch häufig angegeben, seltener 
sind deutliche subjektive und objektive Hörstörung (Nonne, Grabe). 

Die nicht so seltenen Läsionen des Vestibularissystems sind bei 
Schwindel, Nystagmus und Kleinhirnsymptomen abgehandelt; es kann zu 
Über-'und Untererregungen des Vestibularis kommen, die im Laufe der 
Krankheit bei einem und demselben Patienten wechseln kann (Grosz, Grabe). 

Eigentliche tiefer gelegene bulbäre Symptome, also Erkrankungen des 
Glossopharyngeus, des Vagus und Hypoglossus, kommen nicht selten 
vor, während in den ersten mitgeteilten Fällen (Dtsch. med. Wochenschr. 1919, 
Nr. 19) diese selten waren, so kamen bei den späteren Fällen Bulbärsymptome 
häufig zum Vorschein. Ausgesprochene Bilder der Polioencephalitis inferior, 
der akuten Bulbärparalyse, wie sie seit Leyden und besonders seit der Influenza- 
epidemie 1890 gesehen wurden, kommen allerdings auch bei unserer Enzepha- 
litis vor. Besonders Nonne beschreibt vorwiegend bulbäre Symptome, die 
mit Schluckstörungen und Dysarthrie anfangen. 

In einem Fall entwickelt sich acht Tage nach der Grippe eine Störung des 
Schluckens und der Sprache, dazu eine allgemeine Muskelsteifigkeit mit Beuge- 
haltung des Körpers. Keine Erscheinungen von höher gelegenen Kernen. 
Ähnlich sein fünfter Fall. 


42 jähriger Heizer machte eine Grippe durch, lag 8 Tage zu Bett, schwere Rekonvales- 
zenz, in welcher die Sprache undeutlich wurde. Die Zunge wurde ihm schwer, ebenso 
trat gleichzeitig Zittern im rechten Arm auf. Keine weiteren Allgemeinerscheinungen. 
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Objektiv fand sich eine ovale Entrundung der linken Pupille, im rechten Trigeminusgebiet 
Hypästhesie, Parese und Tremor der Zunge, Artikulationsstörungen und häsitierende 
Sprache, die Silben werden nur langsam und verstümmelt hervorgebracht. Wegen Schwäche 
des Bukkinator Speichelfluß. Sonstige Hirnnerven und Extremitäten ohne pathologischen 
Befund. Im Verlaufe der Krankheit nahm die Sprachstörung noch zu. Es bildeten sich 
paretische Zustände der Lippenmuskulatur aus, die Mimik verlor sich, ferner allgemeine 
Bewegungsarmut. Nach zwei Monaten bilden sich alle Symptome zurück. Nie Fieber, 
Liquor normal. 

Als Glossopharyngeussymptom ist der nicht seltene enorme Speichelfluß 
aufzufassen. — Das Gaumensegel kann ganz oder halbseitig gelähmt sein, 
indem es schlaff herunterhängt (Högler). 

Auf bulbäre Lokalisationen sind natürlich auch die mannigfaltigen Atem- 
störungen, wie sie oben beschrieben worden sind, zurückzuführen. Eigen- 
artig ist die Atmung mit Gruppenbildung, ganz normale, tiefere Atemzüge 
in Gruppen von 2—3, dann Pause bis zu 30 Sekunden, dabei keine Änderung 
der Tiefe. Zwei Patienten starben direkt an Atemlähmung. Auch Siemerling 
beschreibt einen solchen Fall. 

Schluckstörungen kommen in den mannigfaltigsten Arten vor. Fall 
Erich konnte gar nichts herunterbringen, hatte zu Hause auch acht Tage lang 
nichts gegessen und mußte hier mit der Sonde gefüttert werden. Mehrere 
Male war der Schluckakt fast normal, nur wurde beim Schlucken über heftige 
Schmerzen geklagt, weshalb der behandelnde Arzt den Fall als Diphtherie 
in die Klinik sandte. Die ganze Pharynxmuskulatur kann gelähmt sein oder 
die Schluckstörung besteht nur in dem mangelhaften GaumensegelverschluB. 

Naef spricht von Phonationsstörungen. Der Kehlkopfspiegel deckte 
ein Flattern des linken Stimmbandes auf. 

Die schon erwähnten anfallsweise vorkommenden Pulsbeschleunigungen 
bis zu 240 sind natürlich durch eine Vagusschädigung bzw. -Lähmung zu er- 
klären. 

Die Sprache hat im allgemeinen stets einen sehr monotonen Charakter, 
fehlende Klangfarbe. Dieses Symptom ist wohl zunächst auf die allgemeine 
Infektion des Zerebrums zurückzuführen. Es kann aber die Sprache auch 
einen ausgesprochenen bulbären Charakter zeigen. Dabei wird die Sprache 
auffallend schlecht artikuliert. Die Lautbildung ist undeutlich, mangelhaft, 
näselnd. Economo beschreibt einen Fall, wo in Monaten eine Lautbildung 
überhaupt unmöglich war. Lippen und Zunge konnten nicht ordentlich bewegt 
werden. Das Gaumensegel wurde nicht gehoben und es bestand Schluckstörung. 
Eine Atrophie kam aber nicht zustande. Es muß deshalb eine supranukleäre 
Läsion angenommen werden, Läsionen, die zum Krankheitsbild der Pseudo- 
bulbärparalyse führen (Siemerling, Oppenheim). 

Die Sprachstörungen und die Schluckstörungen sind in einigen Fällen zwar 
wohl auch auf eine Erkrankung der Linsenkerne zurückzuführen, denn seit 
der Veröffentlichung Wilsons kennen wir bei der progressiven lentikulären 
Degeneration diese Störungen der Sprache und des Schluckaktes. 

Vorübergehende Hypoglossuslähmung mit Abweichungen der Zunge 
nach der einen Seite ist nicht zu selten, öfters sieht man fibrilläre Zuckungen ; 
auch eine Atrophie der einen Zungenhälfte kommt vor (Högler). 

Wir sehen also, wie sämtliche Hirnnerven befallen werden können. 
Am häufigsten sind es aber die Bulbomotoren, dann der Fazialis, 
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und erst später die tieferen pontobulbären Nervenkerne. Es ist 
hier noch einmal darauf aufmerksam zu machen, wie flüchtig und rasch 
vorübergehend dieHirnnervenlähmungen und -paresen sein können. 
Nur Stunden oder einen Tag lang dauernde Paresen des einen Nerven machen 
einer anderen Platz. Ebenso verhält es sich mit den Reizsymptomen, wie nystag- 
musartige Zuckungen, oder den Zuckungen um den Mundwinkel. Ein Beweis, 
daß eben wohl nicht ausgesprochene pathologisch-anatomische Veränderungen, 
sondern oft eben nur toxische Schädigungen dem Prozeß zugrunde liegen, 
oder aber, was am wahrscheinlichsten ist, es liegt diesen passageren Lähmungen 
ein isoliertes Ödem der betreffenden Kernregion oder der betreffenden Bahn 
zugrunde. 


Extremitäten. Bei der Strümpell-Leichtensternschen Enzephalitis stehen 
Lähmungen der Extremitäten im Vordergrunde, teils waren es Monoplegien, 
teils Hemiplegien (Strümpell, Oppenheim, Fürbringer usw.). Bei unserer 
Enzephalitis sind nun solche Lähmungen seltener. Economo sah in einem 
einzigen Fall leichte Hemiparese und auch Paraparese ; immerhin spricht Dreyfus 
von einer Encephalitis hemiplegica, ebenso Naef, Grosz usw. Oberndorfer 
erwähnt eine Parese der linken unteren Extremität. Wir selbst sahen nie eigent- 
liche Lähmungen, einmal nur leichte Reizerscheinungen der ganzen linken 
Körperseite mit Zuckungen im linken Fazialis, Arm und Bein. Von auswärtigen 
Mitteilungen ist besonders die von Sachs interessant, wo eine komplette Hemi- 
plegie mit choreatischen Bewegungen und bald hinzutretenden bulbären Sym- 
ptomen an einen Tumor des Hirnschenkelfußes denken ließ. Liquor und Augen- 
befund normal. Es trat völlige Heilung in zwei Monaten ein. Auch seltene 
Formen der Hemiplegien, wie der Benediktsche Symptomenkomplex, kommen 
vor (Abbruzetti); ebenso nicht allzu selten eine alternierende Hemiplegie. 
Die von Quensel beschriebenen Kombinationen der Enzephalitis mit Myelitis, 
wobei isolierte spastische oder schlaffe Lähmungen der Extremitäten auftraten, 
gehören wohl auch in unser Gebiet hinein. 


Es muß ganz speziell darauf aufmerksam gemacht werden, wie selten im 
allgemeinen ausgesprochene Pyramidensymptome sind. Doch kommen sie 
gelegentlich immer vor. Auf was für Veränderungen im Gehirn sie zurück- 
zuführen sind, ist schwer zu sagen, denn einschlägige Fälle kamen nicht 
zur Autopsie. Es handelt sich um kortikale und subkortikale Affektionen. 
Die Monoplegien sind wohl meist kortikaler Genese. Mit großer Leichtig- 
keit entstehen natürlich in der Brücke, einer Lieblingslokalisation der Enze- 
phalitis, Pyramidensymptome, während ein anderer Teil sicher spinaler 
Genese ist. 


Geringere Beeinträchtigungen des Pyramidensystems sind aber nicht selten. 
Sie äußern sich teils in geringen Spasmen, Kloni und Reflexanomalien. Am 
häufigsten findet sich noch das Babinskische Phänomen. Wir fanden es in 
vier Fällen, teils einseitig, teils doppelseitig, auch Fußklonus wird beobachtet. 
Im Fall Renk glaubten wir anfänglich wegen des katatonischen Zustandes 
an Psychose. Erst als Reflexungleichheit und Babinski auftrat, war die Diagnose 
Enzephalitis wahrscheinlicher. Dabei zeigte sich gerade in diesem Falle die 
besondere Flüchtigkeit des Babinskischen Phänomens, indem es an einem 
Tage sicher und mehrere Male auszulösen war, während am folgenden Tage 
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wieder eine Pıantarflexion eintrat, um einige Zeit später wieder einer Dorsal- 
flexion Platz zu machen. Ähnlich verhält es sich mit den Knie- und Achilles- 
sehnenreflexen. Sowohl Verstärkung wie Abschwächung bis zum Erloschensein 
kann vorkommen. Im Banne einer ganz akuten Enzephalitis können einmal 
alle Reflexe gesteigert sein, wie wir es bei einer epidemischen Genickstarre 
sehen, oder die Reflexerregbarkeit hat tetanischen Charakter. Häufiger 
wieder erinnern die Patienten beim Eintritt wegen der fehlenden Patellar- 
reflexe und der ungleichen trägen Pupillen an Tabes (Fall 5) und erst nach 
einigen Tagen erscheinen die Patellarreflexe und das übrige klinische Bild 
läßt die Diagnose Enzephalitis stellen. 


Periostreflexe und Sehnenreflexe der oberen Extremitäten können 
auch vereinzelt Abweichungen erfahren. 


Die Hautreflexe sind im allgemeinen selten affiziert. Kremasterreflexe 
fehlen hie und da. Bauchreflexe sind öfters schwer auszulösen und können 
fehlen, doch lag dies häufig an lokalen Abnormitäten, wie schlaffen Bauch- 
decken oder allzu straffer Bauchmuskelspannung. 

So sehen wir im allgemeinen, daß die Reflexe wenig verändert sind, 
was auch die meisten Autoren hervorheben (Nonne). Der Sitz der Reflex- 
anomalien ist meistens im Rückenmark anzunehmen, stellenweise auch ganz 


peripher. 


Sensibilität. Die Sensibilität zeigt sich selten in wesentlicher Weise be- 
teiligt. Economo spricht von nicht allzu selten vorhandener Hyperästhesie, 
besonders der Fußsohlen. Wir fanden hingegen kaum je größere Störungen 
beim Abheben von Hautfalten, wodurch man schon gleich die Differential- 
diagnose gegenüber Meningitis stellen kann. 

Howe beschreibt eine ausgesprochene Hemianästhesie bei einer Hemi- 
parese in einem Fall, der klinisch unbedingt als Enzephalitis anzusehen ist. 
Es trat völlige Heilung nach drei Monaten ein. Siemerling spricht häufig 
von starken vasomotorischen Nachröten der Haut, und die Franzosen 
erwähnen besonders die ‚raie-meninges, und Chauffard konstatierte ‚la raie 
blanche de Sergent“ und auch Hyperästhesien. 

Nicht selten aber sind Hypästhesien im Gesicht, was ja bei der so häufigen 
Trigeminusläsion nicht zu verwundern ist. 

Die von Littmann gesehenen totalen Anästhesien des ganzen Körpers 
sind kaum zu lokalisieren und machen einen ganz funktionellen Eindruck. 

Neben diesen objektiven Sensibilitätsstörungen kommt es aber auch häufig 
zu subjektiven, die sich in Form von Schmerzen und Parästhesien äußern. 


In einem Fall waren nach Abheilung der akuten Symptome heftige, gegen Analgetika 
widerstehende Schmerzen im rechten Arm vorhanden. Dieselben Schmerzen strahlten 
von oben nach unten aus. Eine Druckempfindlichkeit von Nervenstämmen oder des Plexus 
war nicht nachzuweisen. Auch die Muskulatur schmerzte nicht, bei Bewegungen in den 
Gelenken keine abnormen Sensationen. Aber die Sensibilitätsprüfung ergab bei Berührung 
eher eine geringe Herabsetzung. Hingegen eine deutliche Hyperalgesie, während die Tiefen- 
sensibilität leicht herabgesetzt war. Dabei geringe stereognostische Störungen. 


Diese Schmerzen sind wohl als zentrale aufzufassen. Seit Edinger wissen 
wir, daß besonders bei Thalamusherden solche zentrale Schmerzen auftreten 
können, und dieselben gehören zum sogenannten Syndrome thalamique (Deje- 
rine, Roussy). Ein ausgesprochenes thalamisches Syndrom war allerdings 
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in unserem Falle nicht vorhanden. Es fehlten die Hemiplegie, die Hemi- 
anästhesie. Hingegen waren während einiger Tage auch leichte choreatische 
Störungen im linken Arm nachzuweisen. Zwar bestanden die Bewegungen 
meist nur im Schulter- und Ellenbogengelenk, während die Hand- und Finger- 
gelenke frei waren. Diese Bewegungsstörungen heilten vor den Schmerzen aus. 

Ein wenn auch nicht ganz vollständiges Syndrome thalamique beschreibt 
Howe. 

Es bestand drei Wochen lang lethargischer Zustand mit Somnolenz und leichten Delirien. 
Dann unter Temperatursteigerung ein Rückfall, der sich jetzt in einer halbseitigen Chorea 
mit schmerzhaften Parästhesien in der linken Seite, verbunden mit einer leichten Hyper- 
ästhesie der befallenen Glieder, einer Parese des linken Beines, bilateraler Ptosis und links- 
seitiger Hemianopsie kundgab. ° Der Liquor war normal. Nach 20 Tagen Rückbildung 
sämtlicher Erscheinungen. 


Das Bild des Syndrome thalamique ist auch hier nicht vollständig, es fehlt 
die Hemianästhesie. Immerhin muß an ein Lokalsymptom im Thalamus gedacht . 
werden. 

Einen sicheren Beweis für die thalamische Lokalisation in unserem Fall 
mit den zentralen Schmerzen besteht nicht, denn auch andere Herde können 
so!che Schmerzen verursachen. Ich erinnere nur an die Affektionen der inneren 
Kapsel, die Schmerzen der Hemiplegiker, die oft anfallsweise auftreten und 
auf eine Reizung der Rindenelemente zurückzuführen sind. Immerhin ist am 
wahrscheinlichsten doch ein Ergriffensein des Thalamus anzunehmen. 

Besonders in den choreatischen und myoklonen Enzephalitiden treten äußerst 
quälende Parästhesien auf. Auch zur Erklärung dieses Symptoms ist an den 
Thalamus zu denken. Besonders da ja Parästhesien zum Syndrom thalamique 
gehören; aber dieselben sind oft so sehr auf ein bestimmtes Nervengebiet lokali- 
siert, daß eine spinale Ursache wahrscheinlicher ist. 

Rückenmark und periphere Nerven. Was nun noch die klinischen Sym- 
ptome von seiten des Rückenmarks und der peripheren Nerven anbetrifft, 
so ist im allgemeinen wenig zu erwähnen. Vor allem sind eigentliche Amyo- 
trophien kaum einmal vorhanden. Quensel erwähnt fünf Fälle von Enze- 
phalomyelitis, die mit schlaffen Lähmungen einhergingen. Es hat aber nur 
sein erster Fall Ähnlichkeit mit der Encephalitis lethargica, weil da Schlaf- 
sucht bestand, während es schwer hat, die anderen vier Fälle auch zur Ence- 
phalitis epidemica zu rechnen. Immerhin ist das Bild der epidemischen Enze- 
phalitis ja so wechselvoll und eine Beteiligung der grauen Kerne des Rücken- 
marks kommt vor. Es wäre sehr verwunderlich, wenn eine Noxe, die so mit 
Vorliebe die graue Substanz des Gehirns ergreift, die betreffenden Gebiete 
des Rückenmarks ganz verschonen würde, wissen wir doch von der Heine- 
Medinschen Krankheit gerade das Umgekehrte. Hier die Prädilektion für die 
Kerne des Rückenmarks, aber es werden auch meist die Hirnnervenkerne 
erkrankt gefunden, ja die ganze Krankheit kann sich auch nur im Gehirn lokali- 
sieren. 

Bei den jüngsten Beobachtungen, besonders während der zweiten Wiener 
Epidemie, konnte Economo nun allerdings recht häufig Rückenmarkssym- 
ptome feststellen, sei es in Form von tabischen Zustandsbildern, sei es in Form 
von schlaffen Paresen. Es kann die Enzephalitis auch unter dem Bilde einer 
eigentlichen Landryschen Paralyse verlaufen. So führt Staehelin folgenden 
Fall an: | 
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S. I., 36 Jahre alt, 5—6 Tage vor Hospitaleintritt mit Halsschmerzen erkrankt, ging 
aber noch seiner Arbeit nach, häufig starkes Schwitzen. Seit drei Tagen bettlägerig, Tem- 
peratur 39°; Schmerzen in den Gliedern, wurde unruhig, aufgeregt. Am Tage vor dem 
Eintritt Lähmung des linken Armes, große Mühe bei der Bewegung der Beine. Urin konnte 
spontan nicht entleert werden. 

Status: Bei Hospitaleintritt schlaffe Lähmung des linken Armes und Schultergürtels, 
nur in den Fingern waren ganz geringe Bewegungen möglich. Kraft der Beine herabgesetzt. 
Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen. Keine Hirnnervenveränderung. Sensibilität 
für alle Qualitäten normal. Lumbalpunktion: Klarer Liquor, 246 Zellen (Lymphozyten). 
„Am folgenden Tage wurde Patient zeitweise wieder aufgeregt und es fiel eine Veränderung 
der Atmung auf. Patient konnte nur kurze Sätze sprechen und mußte dazwischen auf- 
fallend häufig aktiv atmen. Die linke Thoraxseite blieb dabei zurück." Die Bauchpresse 
wurde schwach, die Lähmung der Beine wurde stärker und die Atmung wurde nachmittags 
l Uhr plötzlich außerordentlich erschwert. „Im Bogheanschen Atmungsapparat trat 
Erleichterung en." Das Trachealrasseln hörte bald auf, als der Schleim aus dem Rachen 
abgesogen wurde. „Im Laufe des Abends wurde die Atmung besser.‘‘ Nachts trat aber 
plötzlich wieder heftige Atemnot ein und trotz sofort eingeleiteter künstlicher Atmung 
starb Patient nach wenigen Minuten an Atemlähmung. Das Sensorium war bis zum Tode 
völlig klar. Die Autopsie ergab „die Veränderungen, die als charakteristisch für Ence- 
phalitis lethargica angesehen werden‘. Leider fehlen genauere Angaben über Rücken- 
marksalterationen, speziell der Vorderbörner. 

Diesen klinischen Symptomen entsprechen auch die vermehrten pathologisch- 
anatomischen Befunde im Rückenmark, denn während der ersten Epidemie 
waren solche Veränderungen im Rückenmark immerhin vorhanden, aber doch 
meistens sehr geringgradig. Während seine neuesten Mitteilungen ein häufigeres 
Befallensein gerade des Rückenmarks, sowohl was die graue Substanz wie die 
Hinterhörner anbetrifft, melden. Auch eigentliche periphere Lähmungen 
sind gelegentlich beobachtet worden, die teils nur einem einzelnen Nerv, teils 
einem Plexus angehören. Diese sind aber oft ganz anderer als enzephalitischer 
Genese. Es sind Lähmungen nach einer Influenza oder Grippe; wenigstens 
ist die Schlesingersche Peroneus- und Armnervenplexuslähmung hierher zu 
rechnen. | 


Recht häufig, meist im Beginn, sind Neuralgien, besonders der Okzipital- 
nerven und des Plexus brachialis. Sohlern gibt in einem Fall einen deutlichen 
Lasegue an. Ebenso erwähnt Schlesinger häufige Polyneuritiden. Es sind 
dies aber Fälle, die mit einer eigentlichen Enzephalitis nichts zu tun haben, 
denn polyneuritische Schmerzen nach Grippe sind sehr bekannt und in den 
meisten seiner diesbezüglichen Fälle handelt es sich um Nacherkrankungen 
einer Influenza. In fortgeschrittenen kachektischen Fällen sind die Nerven 
oft stark druckempfindlich; doch sind diese Neuralgien wohl meist sekundärer 
Natur (Hertz). 

Sicard teilt eine Beobachtung mit, wo während zwei Wochen zerviko-brachiale 
Schmerzen, die jeder Behandlung trotzten, das einzige Symptom bildeten, bis dann noch 
myoklone Muskelzuckungen hinzukamen und die Diagnose sicherten. Ob sie zerebral 
(sensible Bahnen des Mesenzephalon) oder durch eine Reizung der hinteren Wurzeln zustande 
kommen, läßt er auch unentschieden. 

Choreatisch-athetotische Bewegungsstörungen. Unter den ersten beschrie- 
benen Fällen waren auch schon Economo, Siemerling und besonders 
den Franzosen choreatisch-athetotische Bewegungsstörungen auf- 
gefallen, die aber nur als vereinzelt auftretende Symptome kurz erwähnt 
sind. Economo schreibt z. B.: „Während Patientin ruhig im Bett liegt, machen 
die Hände beiderseits alle möglichen spreizenden, drehenden, bald langsame, 
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bald rasche Bewegungen, die deutlich den Charakter der Athetose tragen‘; 
oder ‚im Gesicht langsame, wurmförmige Kontraktionen, ebensolche Zuckungen 
in der oberen und unteren Extremität.“ Wir sahen einmal während zwei 
Tagen choreatische Störungen im Schulter- und Ellenbogengelenk, die wieder 
verschwanden. 

Im Frühjahr 1920 ist nun bei-der zweiten Wiener Epidemie eine Enzepha- 
litis beschrieben worden, deren Hauptsymptom choreatisch-athetotische Be- 
wegungen sind, die Dimitz anfänglich veranlaßten, ein selbständiges Krank- 
heitsbild aufzustellen: die Encephalitis choreiformis epidemica. Stertz 
und Littmann in München sprachen von einer Encephalitis choreatica. 

Es ist dies eine meist akut mit Fieber einhergehende Krankheit. Prodromal- 
erscheinungen sind nicht selten katarrhalische Erscheinungen der Atemwege, 
Pharyngitiden. Dann erst kommen Symptome des Zerebrums. Erst allgemeine 
Aufregungszustände, Delirien, Schlaflosigkeit und motorische Unruhe, Zeile 
in sich gleichartig, aber nie rhythmisch, sich wiederholenden klonischen Zuk- 
kungen, teils choreiformer Unruhen bestehend.“ Der Beginn der Zuckungen 
macht sich häufig in Schmerzen und Reißen der Bauch- und Lendengegend 
bemerkbar, denen eigentliche Kontraktionen des Zwerchfells und der Bauch- 
muskulatur zugrunde liegen, die entweder halb- oder auch doppelseitig sein 
können. ‚In schweren Fällen reihen sich aber fast immer an die Zwerchfell- 
symptome verallgemeinerte motorische Reizerscheinungen, und zwar eine 
allgemeine choreiforme Bewegungsunruhe, allein oder vermengt mit klonischen 
Zuckungen der oberen und unteren Extremitäten.“ ‚Die choreatischen 
Bewegungen können der Chorea minor fast völlig gleichen,“ nur 
werden im Gegensatz zu dieser meist die proximalen Extremitätenabschnitte 
und Nacken- und Rumpfmuskulatur befallen. Als eine Art Übergang der Chorea 
bespricht Hertz jaktationsartige Unruhe, ‚ein dauerndes Hin- und Her- 
werfen und Wälzen des Rumpfes, ein kurzes Aufbäumen, sich winden u. dgl. 
Zustände.‘ Die Patienten winden sich wie unter Schmerzen, ohne daß solche 
vorhanden sind. Gewisse Schleuderbewegungen der Arme oder auch der Beine 
machen manchmal einen ganz funktionellen Eindruck. Und es sind bis zu 
einem gewissen Grade diese Bewegungen auch durch den Willen einzudämmen 
oder ganz zu unterdrücken; aber gerade durch diese teilweise mögliche will- 
kürliche Beeinflussung entstehen dann ganz groteske Bilder, wie ‚eines clown- 
artigen Benehmens‘“. 

„Die Chorea kann, ohne daß Schlaf eintritt, stundenlang sistieren.‘“ „Im 
Schlaf sistiert sie regelmäßig.“ Die Muskulatur zeigt oft ausgesprochene Hypo- 
tonie. Die choreatischen Reizerscheinungen sind eines der allerkonstantesten 
Symptome. Sehr häufig sind dann wieder Schmerzen von neuralgischem 
Charakter. Stets finden sich auch hier psychotische Störungen, die aber 
kein spezifisches Gepräge haben, meist an Fieber und Beschäftigungsdelirien 
erinnern, verbunden mit Halluzinationen akustischer und optischer Natur. 

Bemerkenswert sind dabei die wenig ausgeprägten Hirnnervenlähmungen. 
Immerhin sind Ptosen nicht selten, während Diplopie nicht beobachtet wurde; 
aber auch bulbäre Lähmungen und Pupillenstörungen sind meist vorhanden. 

In der ersten Veröffentlichung neigte Dimitz sehr zu der Aufassung einer 
besonderen Krankheit, trotzdem er gleich anfänglich in gewissen Fällen eine 
nicht zu verkennende Ähnlichkeit mit Encephalitis lethargica konstatieren 
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mußte. Im weiteren Verlauf ließen aber die choreatischen Bewegungen nach 
und das vorher bewegte, unruhige Krankheitsbild machte einem der Lethargie 
absolut gleichenden Bilde Platz. 

Sind in diesen Fällen die choreatischen Störungen gleich im Anfang auf- 
getreten und voll ausgebildet, so gibt es nun aber auch Fälle, wo solche Be- 
wegungsanomalien erst im späteren Verlauf ‘und oft gleichsam als ein neuer 
Schub der ersten Infektion auftreten. So erwähnt Grosz folgende Beobachtung: 


I. H., 24 Jahre, plötzlicher Beginn mit Schüttelfrost, Kopfschmerzen, Fieber. Im 
Vordergrund steht Schlafsucht, dann besonders Lähmungen der Augenmuskeln, Nystagmus 
horizontalis und verticalis und eine allgemeine Starre der Körpermuskulatur. Liquor 
geringgradige Zell-, Globulin- und Eiweißvermehrung. Fünf Monate nach Beginn der Krank- 
heit und zwei Monate nach der Krankenhausentlassung fanden sich ausgesprochene chorea- 
tische Zuckungen der linken Schulter, des linken Armes, aber auch des linken Mundwinkels 
und der Zunge. Keine Reflexdifferenzen. 


Wir sehen also Hemichorea, ohne daß 
früher irgendwann Halbseitensymptome vor- 
handen gewesen wären. 

Der Fall hat Ähnlichkeit mit einer Eco- 
nomoschen Mitteilung, wo zwei Jahre nach 
Überstehen der akuten Symptome chorea- 
tisch-athetotische Bewegungen auftraten. 

Auch in einem unserer Fälle traten die 
Zitterbewegungen bei einem an Paralysis 
agitans erinnerndem Zustand zwei Jahre nach 
Beginn der Krankheit auf. 

Das nach Ablauf eines lethargischen Sta- 
diums hie und da manchmal zu beobachtende 
Grimassieren, wobei die Mundwinkel und 
der Unterkiefer ständig in unkoordinierter 
Abb. 3. Grimassieren bei Enzephalitis. Bewegung sind, ist auch zu diesen chorea- 

tischen Bewegungsstörungen zu rechnen. 

Wohl große Ähnlichkeit mit dieser sogenannten Encephalitis choreiformis 
hat die von Sicard und Kudelski beschriebene Encephalitis myoclonica, 
wie sie fast gleichzeitig mit dem Auftreten der Encephalitis lethargica in Frank- 
reich beobachtet wurde. Die Autoren trennten aber die beiden Krankheits- 
bilder, weil besonders die Lethargie und die Augenmuskelstörungen fehlten. 
Dieses von ihnen beschriebene Syndrom ist durch kurze und rasche Muskel- 
zuckungen ausgezeichnet, die meistens Gesicht, Glieder oder Zwerchfell allein 
ergreifen, entweder universell oder auf eines dieser Gebiete lokalisiert sind. 
Die myoklonen Zuckungen können auch nur auf eine Extremität, z. B. linken 
Arm (Sicard) beschränkt sein; und da wieder auf gewisse Muskeln oder Muskel- 
partien, wobei sich gleichzeitig in der befallenen Extremität auch gewisse Koordi- 
nationsstörungen bemerkbar machen können, verbunden mit einer Sensibilitäts- 
störung. 

In drei Fällen mit isolierten Zuckungen in den Extremitäten hatte Verfasser an eine 
zirkumskripte seröse Meningitis gedacht, aber bei der Operation nichts Pathologisches 
gefunden. 

Die Autoren unterscheiden die Bewegungsstörungen streng von Chorea 
und Athetose und nennen sie myoklonische Zuckungen, worunter man kurze, 
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klonische Zuckungen, meist nicht synergisch wirkender Muskeln versteht, und 
die zum Unterschied von der Athetose nicht rhythmisch sind. Und da sie nicht 
synergisch zusammenwirkende Muskelgebiete befallen, so ist der lokomotorische 
Effekt gewöhnlich gering. Es sind dieses eben Zuckungen, wie sie bei der eigent- 
lichen Myoklonie oder dem Paramyoklonus multiplex beschrieben sind. 
Von den vier Fällen der beiden Autoren sind drei gestorben. Schlafsucht be- 
stand nie, im Gegenteil schwer zu bekämpfende Schlaflosigkeit. Das ganze 
klinische Bild erinnerte nach Sicard und Kudelski an dieChorea Dubini. 
Die Untersuchung der Körperflüssigkeiten ergab auch da nie einen bemerkens- 
werten pathologischen Befund, die Autopsien zeigten den gleichen Befund wie 
bei der Encephalitis lethargica. 

Wie anfänglich Dimitz seine Encephalitis choreiformis, so wollten auch 
Sicard und Kudelski ihre myoklonische Enzephalitis als selbständiges Krank- 
heitsbi!d aufstellen. Es handelt sich aber nur um eine verschiedene Lokalisation 
ein und desselben Krankheitsprozesses, wofür folgende Gründe sprechen: 


Erstens kommen zu gleicher Zeit beide Formen vor, sowohl lethargische 
wie choreiforme. In der ersten Epidemie traten allerdings die lethargischen 
in den Vordergrund, aber auch da sah man schon Fälle mit choreiformen Be- 
wegungen. Siemerling beschreibt einen Fall, wo die Diagnose anfangs an 
Chorea denken ließ, und wo nach einem kurzen Vorstadium mit allgemeiner 
nervöser Unruhe schwere choreatische Ströungen auftraten, daß Patient sich 
im Bett und auf dem Fußboden herumwälzte. Die Muskulatur war auch atonisch. 
Dabei beiderseitige Ptosis und Nystagmus. Restlose Heilung in vier Wochen. 
Dieser Fall, der nur wenig verschieden ist von der Encephalitis choreiformis 
Dimitz, ist zu gleicher Zeit beobachtet worden, als typische lethargische 
Formen in der Klinik lagen. Auch Pal sah in Wien zur Zeit der Economoschen 
lethargische Enzephalitis (1917) zwei choreatische Fälle. 


Zweitens findet man bei den typischen lethargischen Formen auch chorea- 
tische Bewegungsstörungen in absolut denselben Formen, wie sie Dimitz 
beschrieb, also beide Zustandsbilder kommen bei einem und demselben Falle vor. 


Drittens gehen beide Formen ineinander über. Die Mehrzahl der chorei- 
formen Enzephalitiden von Dimitz boten nach Verlauf von 2—3 Wochen 
das typisch lethargische Bild und auch die anfangs vermißten Hirnnerven- 
lähmungen und Augenmuskelstörungen traten auf. 

Die verschiedenen Symptome müssen also wohl in verschiedenen Lokali- 
sationen des Krankheitsprozesses ihren Sitz haben. Die lethargischen Formen 
erklärten wir durch Entzündungs- und Degenerationserscheinungen, haupt- 
sächlich der Stammganglien, des zentralen Höhlengraus des dritten und vierten 
Ventrikels und Aquaeductus Sylvii. Wir werden auch gleich sehen, daß eben 
diese anatomischen Grundlagen der Encephalitis lethargica auch an diese sub- 
kortikalen Bewegungsstörungen denken lassen müssen. 

Bevor wir an die Erklärungen dieser choreiformen Bewegungen gehen, sei 
zuerst auf den Charakter und die Natur dieser unwillkürlichen Bewegungs- 
anomalien eingegangen. Man nennt sie gewöhnlich subkortikale Bewegungs- 
störungen, womit schon gesagt ist, daß sie mit irgendwelchen Reizsymptomen 
der Rinde nichts zu tun haben. Die ganze pathologische Physiologie dieser 
Anomalien ist auch heute noch nicht mit Sicherheit aufgeklärt, doch haben 
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wir heute viele Anhaltspunkte und wir wissen, wo unsere Forschung eingreifen 
und weiterdringen kann. 

Seit Anton diese subkortikalen Bewegungsstörungen von der Vorstellung 
einer Pyramidenläsion (Kahler und Pick) lostrennte und einem extrapvra- 
midalen System, der motorischen Haubenbahn zuschrieb, hat dann 
besonders Bonhoeffers Bindearmtheorie die folgende Forschung ganz in 
Beschlag genommen, und heute steht so viel fest, daß die Bindearmläsion bei 
der Entstehung der Chorea eine ausschlaggebende Rolle spielt. Überhaupt 
hängen alle die verschiedenen Partien. von denen aus Chorea entstehen kann, 
systematisch zusammen. 


Choreatisch-athetotische Reizerscheinungen !) kommen vor: bei Erkran- 
kungen des Kleinhirns (Pineles, Sander, Muratow), des Bindearms (Bon- 
hoeffer), des roten Kernes (Alban - Infeld, Marie Guillain), des Thalamus, 
hier wohl am häufigsten (Herz), und zwar dann, wenn die Läsion den mittleren 
Teil des ventralen Thalamuskernes ergriffen hat; es ist dies der Ort. wo die 
Bindearmfaserung und die Strahlung des roten Kernes in den Thalamus ein- 
tritt. Dann ferner bei Läsionen der Linsenkernschlinge, besonders bei Herden 
im Corpus subthalamicum, woselbst die Linsenkernschlinge mit Leichtigkeit 
mitergriffen werden kann (Haenel, Greif, Fischer). Es ist aber hier speziell 
noch darauf aufmerksam zu machen, daß in allen diesen letzteren Fällen, denen 
gewöhnlich frische Herde zugrunde lagen, auch andere Gebiete miterkrankt 
waren, wie roter Kern oder ventraler Thalamuskern, und somit steht es noch 
nicht absolut fest, ob auch bei einer teilweisen Zerstörung der Linsenkern- 
schlinge Chorea entstehen kann. Sicher bewiesen sind dann wieder choreatische 
Bewegungen bei Erkrankungen des Corpus striatum, besonders des Globus 
pallidus und des Schwanzkernes (Berger, v. Monakow, Naef usw.). 


Es sind dies also alles Gebiete, die außerhalb des Pyramidensystems liegen 
und alle diese Bewegungsstörungen haben eben mit den Pyramidenbahnen 
nichts zu tun, was besonders schön aus den experimentellen Untersuchungen 
von Economo und Karplus an Katzen und Affen hervorgeht. 


Chorea im Verlaufe von Infektionskrankheiten ist ein häufiger Befund; es 
können nach allen infektiösen Prozessen Choreabilder zustande kommen (Masern, 
Scharlach, Influenza, Diphtherie, Pneumonie). In der Regel wird eine toxische 
Wirkung des entsprechenden Virus auf das Gehirn angenommen, zum Teil 
sind es wohl auch echte enzephalitische Prozesse. 


Wie nun durch Herde in den genannten Gegenden choreatische Störungen 
entstehen können, kann hier nicht länger behandelt werden, es sei nur erwähnt, 
daß nach dem heutigen Stande die subkortikalen Bewegungsstörungen an das 
Kleinhirn-Thalamus-Corpus striatum-Systenı gebunden sind. Ob es sich um 
einen Wegfall von Hemmungen oder um ein Reizmoment handelt, soll nicht 
Gegenstand meiner Erörterungen sein. 

Es steht somit die Tatsache fest, daß bei choreatischen Bewegungsstörungen 


1) Trotzdem die choreatischen Bewegungsstörungen sich in ihrem Charakter genau 
von der Athetose trennen lassen, ganz besonders durch die Beziehungen der Athetose zum 
Spasmus mobilis, während bei Chorea die Muskulatur hypotonisch ist (Bonhoeffer), 
so seien beide Bewegungsstörungen hier zusammen abgehandelt, denn wir finden sie wie 
auch sonst gerade bei der Enzephalitis häufig kombiniert. 
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hauptsächlich gerade die Teile erkrankt sind, die mit Vorliebe bei unserer Enze- 
phalitis ergriffen sind. Und bei den ersten gröberen pathologischen Befunden 
bei Chorea minor, die Reichard schon lange beschrieben hat, handelt es sich 
um eine Enzephalitis, wenigstens um perivaskuläre Infiltrate, hauptsächlich 
der hinteren Teile des Thalamus, des Höhlengraus des Aquaeduktus und der 
Medulla oblongata, und nach neueren Arbeiten wird die Chorea minor als eine 
Meningoenzephalitis betrachtet 11. Auch die Emboliebefunde im Thalamus 
und Corpus striatum von Proadbent weisen auf die angegebenen Gebiete hin. 


Die eigentlichen myoklonen Bewegungen sind aber anders zu erklären. 
Wir kommen da in die noch strittigen Fragen der eigentlichen Myoklonusepilepsie 
von Unverricht - Lundborg, des Paramyoklonus multiplex von Friedreich, 
der fibrillären Chorea von Morvan, der Chorea electrica von Dubini, der 
Chorea electrica im Kindesalter von Henoch - Bergeron, der Maladie des 
Ties und der Myokymie. Viele unter diesem Namen beschriebene Fälle ge- 
hören zur Hysterie und bei vielen handelt es sich auch nicht um ein einheitliches 
Krankheitsbild, sondern um Symptome verschiedenster Genese (sympto- 
matische Myoklonie). 


Die von Dubini im Jahre 1841 in Oberitalien beschriebene Chorea electrica 
ist gewiß eine Infektionskrankheit und in vielen Beziehungen haben unsere 
mpyoklonen Fälle viel Gemeinsames. Genaue pathologische Befunde der da- 
maligen Epidemie sind mir nicht bekannt und auch sonst sind die Ansichten 
über die Pathologie der verschiedenen Myoklonieformen noch sehr geteilt. 
Hauptsächlick dreht sich der Streit um die zerebrale (kortikale und subkorti- 
kale) und die medulläre Genese des Symptomenkomplexes. Sicher steht aber 
auch, daß im Verlauf von vielen Rückenmarkserkrankungen, wie Myelitis, 
Poliomyelitis usw. (Raymond, Levi-Follet, Fargue usw., zitiert nach 
Oppenheim) myoklonische Zuckungen auftreten können, und Friedreich 
vermutet für den Paramyoklonus einen Erregungszustand in den Vorder- 
hörnern des Rückenmarks. In der Tat ist eine poliomyelitische Genese für die 
isolierten Bauchmuskelkrämpfe wie für die faszikulären Zuckungen doch wahr- 
scheinlicher, als eine zerebrale Lokalisation. 


Doch müssen wir nicht vergessen, daß myoklone Zuckungen eben von ver- 
schiedenen Stellen des Zentralnervensystems ausgelöst werden können, von 
der Rinde oder von subkortikalen Regionen (die Myoklonusepilepsie ist sicher 
zerebraler Genese); besonders läßt die Komplikation von myoklonen Zuckungen 
mit Sensibilitätsstörungen in einem Fall von Sicard am wahrscheinlichsten 
an den Pedunku!us denken. 


Flatau und Sterling beschreiben auch eine symptomatische Myoklonie, wo im Ver- 
laufe eine fieberhafte Infektionskrankheit, myoklonische Zuckungen auftraten, die nur 
während des Schlafes sistierten. Dei Verfasser vermuten eine Meningo-Enzephalo-Polio- 
mvelitis und den Sitz der pathologischen Veränderungen suchen sie im Pedunculus cerebri 
bzw. im Thalamus und in den Vierhügeln. 


1) Ich erinnere hier an den von Nauwerck schon im Jahre 1896 veröffentlichten 
Fall einer Chorea bei einem 7 jährigen Mädchen, wo im Gehirn entzündliche Veränderungen 
gefunden wurden in Gestalt von perivaskulären Infiltraten, bestehend aus Rundzellen; 
daneben auch kleine Blutungen. Lokalisiert waren diese Veränderungen hauptsächlich 
in der Medulla und in den Brückenarmen, während das Mark frei war. Ebenso sah schon 
Westphal im Verlaufe einer Polienzephalitis mit Ptosis Chorea (zitiert nach Oppenheim). 
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Der Singultus bei Enzephalitis ist keine neue Erscheinung; schon Oppen- 
heim beschreibt hartnäckigen, eine Woche dauernden Singultus bei einem 
Patienten, der an Encephalitis pontis litt und bei dem noch eine Ptose zurück- 
blieb. Am wahrscheinlichsten kommt dieser Singultus zustande durch einen 
Reiz auf den Phrenikusursprung, oder auch durch eine Reizung im Bereich 
des Atemzentrums. 

Da viele dieser myoklonen Zuckungen einer psychischen Beeinflussung 
(Spät) zugängig sind, so muß auch an eine rein funktionelle Natur gedacht 
werden. 

Krämpfe kommen in allen möglichen Nervengebieten isoliert, halbseitig 
und universell vor. 

Burger und Focquet beschreiben unter dem Titel einer Encephalitis lethargica einen 
Fall mit ausgesprochen rindenepileptischen Anfällen. Leider fehlt eine verifizierende 
Autopsie, denn es könnte sich auch um eine einfache Hirnblutung gehandelt haben, trotz 
der anfallsweise auftretenden Schlafsucht. 

Universelle Krampferscheinungen leiten gelegentlich die Krankheit 
ein (Siemerling). Diese stehen zeitweise so im Vordergrund, daß an eine 
Epilepsie gedacht werden 
muß (E.convulsiva). Be- 
sonders die neueren Beob- 
achtungen der hyperkineti- 
schen Formen zeigen häufig 
isolierte oder universelle 
Krämpfe; es besteht ent- 
weder. eine an Tetanus 
erinnernde Krampfbereit- 
schaft, oder die Patienten 
gleichen Wutkranken, 
besonders wenn noch starker 
Speichelfluß vorhanden ist. 

Abb. 4. Beugekontraktur des Vorderarmes. Amyostatische Sym- 
ptome. Neben diesen cho- 

reatisch und athetotischen Bewegungen kommt es nun noch zu anderen Störungen 
der Muskeldynamik und Muskelstatik. Bei vielen Patienten fällt sofort eine 
ganz eigentümliche Starre und Rigidität des ganzen Muskelsystems auf. Der 
Gesichtsausdruck ist maskenartig, starr, ohne jede Mit- und Ausdrucksbewegung. 
Die Muskulatur der Extremitäten ist auffallend rigide, oft sind es nur die Arme, 
oft die Beine, oft ist der ganze Körper ergriffen. Economo erwähnt besonders 
eine Rigidität der Rückenmuskulatur. Schon beim Betasten, ganz besonders 
bei passiven Bewegungen, fühlt sich die ganze Muskulatur fest an. Wir kon- 
statierten dies in sechs Fällen. Economo beschreibt sie in 5 von 13 Fällen. 
Ebenso auch Nonne und die ausländische Literatur macht darauf aufmerksam. 

Sofort fallen bei diesem hypertonischen Zustand die nicht im geringsten 
gesteigerten Sehnenreflexe auf. Wir fanden sie in allen Fällen mit Rigor völlig 
normal. 

Im Falle 7 kommt es zur Zeit der Hypertonie zu einer Kontrakturstellung 
der unteren Extremitäten. Die Oberschenkel sind flektiert und bieten beim 
Streckversuch einen gewissen Widerstand. Ein anderer Fall hält das rechte 
Handgelenk fortwährend in starker Beugekontraktur, streckt man die Hand, 
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so geht nach einiger Zeit die Hand wieder in die Flexionsstellung. Am linken 
Arm keine Stellungsanomalien. Die Reflexe sind beiderseits gleich, ohne jede 
Steigerung. Die Kontraktur hält zwei Tage an und schwindet dann vollständig. 
Die allgemeine Rigidität kann aber während Wochen in gleicher Ausbildung 
fortbestehen. 


Nonne erwähnt auch solche Kontrakturstellungen. In seinem Fall 10 
entwickelt sich ‚langsam in den Beugern und in den Adduktoren des Fußes 
eine Kontraktur, so daß die Füße plantarflektiert und adduziert dalagen. Die 
Finger standen in Pfötchenstellung. In ausgesprochener Weise bestand das 
paradoxe. Phänomen Westphals im M. tibialis anticus.“ 


Interessant ist, wie selten bei diesen Patienten mit Rigor die starren Glieder 
bewegt werden, spontan werden sie überhaupt nie gebraucht; die einmal ein- 
genommene Gliederstellung wird den ganzen Tag beibehalten. Einer unserer 
Patienten sitzt den ganzen Tag mit auf den Knien aufgelegten Händen in einem 
Lehnstuhl und blickt stets in derselben Richtung, ohne je irgend einen Muskel 
zu bewegen. Dies dauert ungefähr 10 Tage, dann wirdser lebhafter und zeigt 
Interesse. 

Diese auffallende Starre und Bewegungsarmut ist von den meisten 
Autoren beschrieben, nur oft mehr oder weniger hervorgehoben. Economo 
spricht in den Krankengeschichten auch davon, ebenso Reinhart, während 
Nonne und die neueren Autoren diese ganz besonders unterstreichen. Sohlern 
und Speidel erwähnen sie auch und brachten die starre Haltung in Verbindung 
mit der Parkinsonschen Krankheit. Auch die Engländer und Franzosen machten 
schon in den ersten Veröffentlichungen auf diese Ähnlichkeiten aufmerksam 
(Ely, Bassoe, Kennedy, Denechaud, Papin et Blanc, Sachs usw.). 


Unser zweiter Fall bot dieses Bild der Paralysis agitans sine agitatione 
lange Zeit. Wir hatten diesen Patienten ein Jahr lang nicht mehr gesehen 
und jetzt bietet er das typische Bild eines voll ausgeprägten Parkinson dar. 
Es sei der Verlauf als Fortsetzung zu der früheren Krankengeschichte hier 
mitgeteilt: 

Nach der letzten Beobachtung im Frühling 1919, wo uns schon die allgemeine starre 
Haltung auffiel, war Patient meist zu Hause, konnte nichts arbeiten, ging meistens am 
Tage spazieren, in der letzten Zeit fiel ihm dies aber äußerst schwer, er wurde leicht müde 
und es sei nun ein Zittern in beiden Händen aufgetreten, das ihm sehr lästig war. Sofort 
fällt die typische Parkinsonsche Haltung auf. Er steht mit leicht vornübergebeugtem 
Kopf und Rumpf da, der Gesichtsausdruck ist maskenartig, starr, die Arme werden mit 
im Ellenbogen gebeugter und leicht adduzierter Stellung auf dem Bauch gehalten. Die 
Hände sind gestreckt; die Finger zeigen deutliche Interosseusstellung. Die Beine sind 
wenig im Hüftgelenk gebeugt. In Hand und Finger ausgeprägte rhythmische Bewegungen 
und Schwingungen, die in Beugung und Streckung der Finger, teilweise auch in Abduktion 
und Adduktion der Hände bestehen. In Ruhe kann es vorübergehend zu einem völligen 
Sistieren der Bewegungen kommen, die bei Innervationsimpulsen und psychischen Auf- 
regungen heftiger werden. Völlig unbeobachtet und in Ruhe kann es zu einen Sistieren 
der ganzen motorischen Unruhe kommen, sobald man mit ihnen spricht, macht sich das 
Zittern in oft geradezu stürmischer Weise bemerkbar. Zeitweise werden die einzelnen 
Exkursionen der Zitterbewegungen groß und erinnern an die gröberen Schwingungen bei 
der Pseudosklerose. Die Muskeln sind auffallend rigide, wie in dauernder Spannung, be- 
sonders am Hals, Nacken, aber auch am Ober- und Unterarm. Beim Versuch, den Kopf 
zu strecken, stößt man auf geringen Widerstand. Alle aktiven Bewegungen gehen langsam 
und erschwert vor sich, das beim An- und Ausziehen der Jacke besonders deutlich wird. 
Zu- und Aufknöpfen geschieht sehr umständlich. Charakteristisch ist auch die Gangstörung,. 
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Mit vornübergeneigtem Oberkörper macht er rasche und kurze Schritte. Pro- und Retro- 
pulsion nicht vorhanden. Reflexe sind alle intakt und normal auslösbar. Mitbewegungen 
fehlen fast ganz, besonders behält das Gesicht stets denselben maskenartigen Gesichts- 
ausdruck bei. Hingegen erzählt seine Frau von oft plötzlichen, langdauernden Wein- 
krämpfen. Keine Sensibilitätsstörungen. Hirnnerven ohne Veränderungen. Der Lidschlag 
ist auffallend selten (Stellwagsches Symptom). Augenhintergrund: kaum erkennbare 
Abblassung der temporalen Papillenhälfte. Ausgesprochener Speichelfluß, der dem Patienten 
sehr lästig ist, ebenso ein sehr leichtes und heftiges Schwitzen. 


Von subjektiven Beschwerden ist ihm ein besonders nachts heftiges Hitze- 
gefühl und Blutandrang nach dem Kopf lästig. Wegen des Zitterns könne 
er nichts arbeiten. B!asenfunktion intakt. 

Wir sehen also hier die typische Paral ysis 
agitans, die sich Di: Jahre nach Ablauf einer 
Enzephalitis einstellt. Während er schon gleich 
während und nach dem akuten Stadium der Enze- 
phalitis ein an einen Parkinson erinnerndes Bild 
bot, besonders was die Haltung, die Starre und 
die Bewegungsarmut anbetrifft, war hingegen Zit- 
tern nicht vorhanden und wir sahen es langsam 
sich im Verlauf von 1!/, Jahren entwickeln. 

Wie schon erwähnt, ist auf das typische Bild 
der Paralysis agitans während der Krankheit von 
den meisten Autoren hingewiesen worden. Nonne 
hielt die ersten Fälle seiner Beobachtungen für 
atypische Fälle dieser Krankheit, als Paralysis 
agitans bei Jugendlichen, worauf Willige (1911) 
aufmerksam machte, aber eine so langsam sich 
entwickelnde Schüttellähmung ist bis jetzt als 
Nachkrankheit einer epidemischen Enzephalitis nie 
erwähnt worden. (Siehe Bing -Staehelin.) 

Beim ersten Fall schwanden nach drei Monaten 
die Paralysisstellung und alles, was an eine solche 
Krankheit erinnern konnte. Und sonst ist sehr 
wenig über die Schicksale der in der Literatur 
niedergelegten aneinen Parkinson erinnernden Fälle 
bekannt. Nur in Nonnes 9. Fall schwand auch 
das Bild der Schüttellähmung nach vier Monaten 
unter Ausheilung sämtlicher Krankheitssymptome 
völlig. 





Abb. 5. Paralysis agitans 
nach Enzephalitis. 


Aber nicht etwa nur bei erwachsenen Leuten, sondern auch bei ganz jungen 
Individuen sieht man dieses Bild der Paralysis agitans. So beobachtete ich 
einen Knaben von 10 Jahren, der im Jahre vorher (nach den Mitteilungen 
des Arztes) an typischer Schlafkrankheit gelitten hatte. Die Mutter brachte 
ihn in die Sprechstunde, weil er immer ‚so starr dastehe‘‘. Er bot nach Stellung 
und Haltung einen Parkinson sine agitatione in bestem Bilde dar. 

Durch das Vorkommen der Schüttellähmung bei dieser Enzephalitis wird 
auf die ganze Pathogenese dieser Krankheit ein neues Licht geworfen. Während 
man sie bisher hauptsächlich auf eine arteriosklerotische Veränderung der 
betreffenden Hirngebiete zurückführte, wissen wir jetzt, daß auch durch infektiöse 
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Noxen Schüttellähmungen hervorgerufen werden können. Oppenheim spricht 
zwar schon von einer sogenannten symptomatischen Paralysis agitans im 
Anschluß an eine Enzephalitis des Hirnschenkelfußes. Daß das ganze Krank- 
heitsbild der Paralysis agitans in Beziehung steht zu Erkrankungen der zere- 
bellaren Bahnen, seien es die zerebello-fugalen, seien es die zerebellopetalen, 
worauf noch weiter unten eingegangen wird, halten wir heute für gewiß. 
Diese Fälle mit Rigor, Bewegungsarmut, Fixationsrigiditäten und Beuge- 
. haltung des Körpers haben in vielem Ähnlichkeit mit der Westphal - Strü m- 
pellschen Pseudosklerose und der Wilsonschen Krankheit, und wir 
finden alle Übergänge zwischen diesen einzelnen klinischen Krankheitsbildern. 
Allen diesen Krankheiten liegt ein gemeinsames Syndrom zugrunde, das 
Strümpell den amyostatischen Symptomenkomplex nennt. Es kommt 
zu vollausgeprägten Bildern oder nur zu rudimentären Formen, bei denen 
mehrere Merkmale fehlen oder nur angedeutet, oder mehr oder weniger aus- 
gebildet vorhanden sind. Die Hauptmerkmale des Syndroms sind ausge- 
sprochene Muskelrigiditäten; eine Hypertonie, die die synergischen wie 
die antergischen Muskeln zu geicher Zeit befällt, so daß es zu Kontraktur- 
stellungen, zu Stellungsfixationen kommt, die aber die Eigentümlichkeit haben, 
ohne größere Kraftanwendungen überwunden zu werden, einerlei, ob der Unter- 
sucher langsam oder brüsk die Gelenkstellungen ändern will. A!so ganz im 
Gegensatz zu den durch Pyramidenläsionen bedingten Spasmen, bei denen 
ja eine vorhandene Streckkontraktur der Kniegelenke nur bei langsamer und 
vorsichtiger Aktion überwunden werden könne. Die in einer gewissen Stellung 
fixierten Glieder behalten diese Stellung oft längere Zeit bei, z. B. kann es 
zu einer dauernden Spitzfußstellung oder zu einer Beugekontraktur des Hand- 
gelenkes kommen. Zum Unterschied von der Flexibilitas cerea fühlt man 
beim Korrigieren der Stellungen einen deutlichen Widerstand der Muskulatur 
und die Stellung wird aktiv eingenommen. Ändert man die Stellung, so geht 
nach einiger Zeit das Glied wieder von selbst in die vorher schon eingenommene 
Lage. Ferner fehlt jede Reflexsteigerung und es kommt in reinen Fällen nie 
zu einem Babinskischen Phänomen und die Hautreflexe sind vorhanden. In 
den befallenen Gliedern treten meistens Bewegungsstörungen auf, besonders 
handelt es sich um Tremor in Form von rhythmischen Zuckungen. Schon 
vor der Ausbildung dieser Bewegungsanomalien fällt meist eine ausgesprochene 
Starre und Verarmung sämtlicher Ausdruck- und Mitbewegungen auf. Es 
kommt zum Verlust der ganzen Mimik. Das Gesicht wird maskenartig. Dieses 
Syndrom nennt Strümpell in seiner anregenden Abhandlung den amyo- 
statischen Symptomenkomplex. Die gewöhnlichen motorischen Stö- 
rungen, wie Lähmungen, Krämpfe, Ataxie, beziehen sich auf die Dynamik, 
auf Veränderungen in der Muskelbewegung, während wir bei diesen eben an- 
gedeuteten Muskelstörungen es mit Veränderungen der Statik, der Myo- 
statik zu tun haben. Die Muskelfunktion, die für die Stellung eines Gelenkes 
für ihre Festigung und Fixation, oder auch für die sofortige Lockerung dieser 
Fixation, wenn es notwendig ist, ist eben eine statische Funktion, wie 
Strümpell in klarer Weise auseinandersetzt. Es handelt sich dabei um eine 
Funktion, ‚die darin besteht, daß die sämtlichen, ein Gelenk bewegenden 
Muskeln sich in ihren wechselnden Kontraktionszuständen unter normalen 
Verhältnissen stets einander so anpassen müssen, wie es dem jeweiligen Wunsch 
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und den Bedürfnissen des Körpers entspricht.“ Zur Regelung dieser unbewußt 
vor sich gehenden Gelenkfixation bedarf es nach Strümpell wohl eines be- 
sonderen neuromuskulären Apparates, ‚der eben das richtige Zusammen- 
arbeiten der die einzelnen Gelenke fixierenden Muskeln zu versorgen hat.“ 
Diese Einflüsse regeln sich von selbst, sind unabhängig vom Bewußtsein. ‚‚Bei 
einem Reizzustand, der gleichzeitig auf alle Muskeln sich erstreckt, kommt 
es zu einer Hypertonie, zu Kontrakturen, zu Stellungsanomalien, zu Stellungs- 
fixationen, zu mimischer Starre und allgemeiner Bewegungsarmut.‘‘ ‚Wenn ` 
hingegen ein Reizzustand nur zeitweise je eine agonistische und eine ant- 
agonistische Muskelgruppe befällt, so tritt das Symptom des Zitterns auf.“ 
Ferner kommt es zu Athetose, „wenn Reizzustände des statischen Systems ganz 
unregelmäßig und abwechselnd bald 
in diesen, bald in jenen Muskeln, 
wobei aber alle betreffenden Muskeln 
doch zusammen zu einer statischen 
Gruppe gehören, auftreten.“ Auch 
die Adiadochokinese kommt durch Af- 
fektionen dieses statischen Systems 
zustande. 

Diese Veränderungen liegen nun 
einer Reihe von bisher bekannten 
Symptomenkomplexen zugrunde, vor 
allem der Pseudosklerose (Westphal, 
Strüm pell), der progressiven lenti- 
kulären Degeneration (der sogenann- 
ten Wilsonschen Krankheit), und 
was sehr wichtig ist, auch der Paralysis 
agitans, womit alle diese Krankheiten 
einer einheitlichen Auffassung nahe 
gebracht sind. 

Von der Wilsonschen Krank- 
heit und auch von der Pseudo- 
sklerose haben wir genaue patho- 
logisch -anatomische Grundlagen als 
Abb. 6. Kleinhirnataxie bei Enzephalitis. Unterlagen dieses Symptomenkom- 

plexes. Denn bei beiden Affektionen 
findet man gewöhnlich eine beiderseitige, schon grob-anatomisch_ sicht- 
bare Veränderung des Linsenkernes. Klinisch selbst lassen sich aber 
auch genügend charakteristische Merkmale zusammenstellen, um diese Krank- 
heiten zu einem Ganzen zusammenzufügen. Es ist ein negatives Symptom, 
das diese Bilder charakterisiert: Das Fehlen aller Pyramidensymptome. Man 
findet keine Steigerung der Sehnenreflexe, keinen Babinski, keine reflektorisch 
spastischen Zustände und kein Erloschensein der Bauchreflexe. Es sind also 
extrapyramidale Störungen, Störungen, die sich hauptsächlich an die 
Linsenkerne halten und den damit zusammenhängenden Fasersystemen. Zwar 
kommen in Betracht Bahnen, die vom Linsenkern, die Ansa lenticularis in 
die Regio subthalamica und den roten Kern ziehen, von da als Tractus rubro- 
spinalis (Monakow) zu den Vorderhornzellen des Rückenmarks. 
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Unsere Enzephalitiden können nun, wie schon hervorgehoben, in vielen 
Punkten diesen amyostatischen Symptomenkomplex darbieten. Es kann zu 
voll ausgeprägten Komplexen kommen und sie bieten dann folgende Einzel- 
symptome dar: 


l. Muskelrigidität, bestehend in einer allgemeinen Starre mit Kontrakturen, 
Stellungsfixationen, ausgesprochener Bewegungsarmut, mimischer Starre. 






4. Tractus rubro-thalamicus 


1. Tractus lenticulo- 
rubralis (extra- 
pyramidal) 


2. Tractus cortico- 
spinalis (pyra- 
midal) 


-..... 1a. Tractus rubro-spinalis 


Abb. 7. Schema der extrapyramidalen Bahnen, die die Motilität beeinflussen. 
(Nach Wilson.) 
l und la: Lenticulo-rubro-spinales System (absteigend). 3, 4 und 5: Cerebello-rubro- 
thalamo-cortical-System (aufsteigend). 2. Pyramidenbahn. 


2. Zitterbewegungen, Bilder der Paralysis agitans und des gröberen oszilla- 
torischen Wackelns der Pseudosklerose. 

3. Sprachstörungen, verbunden mit Schluckanomalien. 

4. Zunehmende Demenz. 

Meistens ist aber das Syndrom nicht voll ausgebildet. Am häufigsten ist 
die allgemeine Starre, eine Paralysis agitans sine agitatione und allgemeine 
Bewegungsarmut. Vereinzelt kommt es auch zu Stellungsfixationen. 

Die Bewegungsarmut und die Leere des Gesichtsausdrucks kann auch vor- 
handen sein ohne eigentlichen Muskelrigor. 
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Auf dem Höhestadium der Krankheit sind Zitterbewegungen selten, häufiger 
schon athetoide Bewegungen. Wie weit die Schluckstörungen diesem Sym- 
ptomenkomplexe angehören, ist schwer zu entscheiden. Sicher sind aber ein 
Teil der beschriebenen Dysphagien lentikulären Ursprungs und nicht rein 
bulbären Charakters, ebenso die Sprachstörungen, die besonders in dem Fall 
mit Paralysis agitans oft etwas Skandierendes hatte. 

Progressive Demenz ist auch vorhanden. 

Zur eigentlichen Pseudosklerose gehört als äußerst typisches, pathogno- 
monisches Zeichen der von Kayser und Fleischer beschriebene Kornealring, 
der bekanntlich ein schmaler, 1—1,5 mm breiter, braungrüner Pigmentring 
der Randzone der Kornea darstellt. Meines Wissens ist dieser Ring bis jetzt 
nie in nach Enzephalitiden auftretenden pseudosklerotischen Zuständen ge- 
sehen worden. Aber wie die neue Literatur lehrt, kann er auch in sicheren 
Pseudosklerosen fehlen. Ich erwähne nur Schulze, Oppenheim, Economo, 
Kastan. 

Die bei der lentikulären Degeneration gewöhnlich vorhandenen Leber- 
veränderungen, eine großknotige Zirrhose ist auch hier nie gefunden worden, 
und so kommen wir zur Besprechung der Ätiologie dieser Krankheiten. Wilson 
führte bekanntlich die Linsenkerndegeneration mit den nervösen Symptomen 
ursächlich auf diese Lebererkrankung zurück, während andere Autoren, wie 
Bostroem, an eine gastrointestinale Autointoxikation denken. 

Unsere Krankheit weist uns nun aber auf ganz andere ätiologische Faktoren. 
Wir sehen also, daß auch akut infektiöse Prozesse im Gehirn zu diesem Sym- 
ptomenkomplex führen können. An Stelle von Intoxikation akute Entzündung. 
Durch die Untersuchungen von C. und O. Vogt wissen wir allerdings, auf wie 
mannigfaltige pathologische Zustände des Linsenkernes dieser klinische Sym- 
ptomenkomplex beruhen kann. Sie stellen vier Gruppen auf, wovon die drei 
ersten degenerativer Natur sind, während die vierte Gruppe auf akut auftretende 
vaskuläre Prozesse zurückzuführen ist (Blutungen). Westphal beschreibt in 
neuerer Zeit einen Fall, beruhend auf entzündlichen arteriosklerotischen Gefäß- 
veränderungen des Corpus striatum, und eine ähnliche Beobachtung (Paralysis 
agitans sine agitatione) beruht auf einer luetischen Affektion des Strickkörpers, 
nach dem früher schon Helene Deutsch auf Erweichungen im Linsenkern 
nach Asphyxien aufmerksam machte. 

Unsere Fälle lehren uns somit an Hand von vielen Beobachtungen, daß 
auch eine akut entzündliche Krankheit, wie die epidemische Enze- 
phalitis den amyostatischen Symptomenkomplex hervorrufen 
kann (Nonne), und daß der ganze Komplex wieder völlig aus- 
heilen kann. 

Ataxie und Kleinhirnsymptome. Ataktische Störungen sind sehr häufig, 
und zwar handelt es sich meistens um Kleinhirnataxie. In Ruhe und im 
Liegen ist die Koordination wenig gestört. Hingegen fällt sofort der Gang 
auf. Ein Großteil der Patienten schwankt und taumelt hin und her, ohne die 
eigentlichen ausfahrenden Bewegungen der Beine, wie wir sie bei Tabikern 
gewohnt sind. Einesteils kann der unsichere Gang allerdings nur ein Symptom 
der allgemeinen Schwäche sein. Sonst aber finden wir recht häufig den aus- 
gesprochensten Kleinhirngang mit allen seinen Charakteristika. Einmal zeigte 
sich nur eine Ungleichheit der Schrittlänge ohne Taumeln. 
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Bei Fall 10 wird während einiger Tage ausgesprochenes Abweichen und 
Taumeln nach der linken Seite beobachtet, während später stets ein Fallen 
nach hinten droht. Gleichzeitig bestand auch ein Vorbeizeigen nach links, 
wie es auch Economo beschreibt. 

Das Rombergsche Zeichen ist in den meisten Beobachtungen positiv und 
ist oft längere Zeit noch nachweisbar. 

Auch Economo beobachtete ataktische Störungen, die an eine Mitbeteili- 
gung des Kleinhirns und seine Bahnen denken lassen, so neben taumelndem 
Gang auch direkte Abweichungen nach einer Seite. Naeferwähnt mehrere Fälle, 
die direkt an Kleinhirntumor erinnerten und einmal wurde sogar operiert. 


Nach der Voroperation (Trepanation) trat aber ein Erysipel auf und nach Abheilung 
desselben waren auch die Symptome eines Kleinhirntumors verschwunden. 

Der kleinhirnataktische Gang kann auch erst im Verlaufe der Krankheit auftreten. 
So sahen wir einen Patienten, wo während des Stadiums der Lethargie der Gang nichts 
besonders Abnormes hatte; als alle Lähmungssymptome verschwunden waren, trat auf 
einmal der typische Kleinhirngang auf; der Patient schwankte wie ein Betrunkener hin 
und her, mußte meistens geführt werden, bis sich langsam nach Wochen die Ataxie verlor 
(s. Abb. 6). 


Auf Kleinhirnerkrankung ist wohl auch die Adiadochokinese zurückzu- 
führen, die nicht selten vermißt wird. Oft nur isoliert in einer Hand, auch oft 
in beiden Händen. 

Andere Kleinhirnsymptome sind wohl auch der Schwindel. Anamnestisch 
begegnen wir häufig Angaben über Schwindelgefühl, wobei es sich allerdings 
oft nicht um echten systematischen Schwindel handelt, sondern nur um kurze 
Bewußtseinstrübungen oder um Verdunkelung des Gesichtsfeldes, oder um 
sonstige undeutliche Wahrnehmungen, alles Empfindungen, die besonders 
schon Gowers vom echten Schwindel ausgeschlossen haben will. Diese Sym- 
ptome, die im Beginn der Erkrankungen meistens angegeben werden, sind wohl 
auf die allgemeine Infektion zurückzuführen. Es sind Symptome, wie man 
sie im Beginn einer jeden Infektionskrankheit beobachten kann. Im Verlaufe 
der Krankheit, oft aber auch als Frühsymptom tritt echter Schwindel auf. 
Doch auch da meist asystematischer Schwindel. Hingegen sahen wir ein- 
mal einen echten systematischen Schwindelanfall. Bei der bis dahin gesunden 
Patientin trat auf der Straße plötzlich das Gefühl auf, es drehe sich alles um sie; 
dabei heftige Kopfschmerzen, Brechgefühl, sie mußte würgen, aber es kam 
nicht zum Erbrechen, dauerte ungefähr einige Minuten. 

Es handelt sich also hier um einen echten, zerebellaren oder vestibularen 
Anfall, wie man es häufig paroxysmal bei raumbeengenden Neubildungen der 
hinteren Schädelgrube auftreten sieht. 

Ähnliche Fälle von echtem Drehschwindel habe ich sonst nicht beobachtet. 
Auch wird wenig darüber berichtet. Naef, dessen einer Fall unter dem Bilde 
eines Kleinhirntumors verlief, sagt nichts von solchen Schwindelanfällen. 

Von wo aus diese Anfälle ausgelöst werden, ist schwer zu bestimmen. Eine 
isolierte Affektion des Labyrinths ist wohl auszuschließen. Also kann es sich 
um eine Läsion des vestibularen Stammes oder Kernes, oder um eine intra- 
zerebellare Störung handeln. Veränderungen des Vestibularisstammes sind 
nicht bekannt, hingegen gehören pontine Herde zum Symptomenbild der Enze- 
phalitis. Auch eigentliche zerebellare Alterationen sind sehr häufig. J. Hoff- 
mann führt den Drehschwindel, den erin einem Fall von pontiner Lokalisation 
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von Heine-Medinscher Krankheit beobachtete, auf diese bulbo-pontine Lokal, 
sation zurück. 

Auf zerebellare Affektion ist in einigen Fällen auch die Sprachstörung 
zurückzuführen. Die Sprache kann dabei heiser, unartikuliert sein. Mit ganz 
unzweckmäßiger Atemverteilung, wie wir sie bei einem Fall besonders auffällig 
fanden, wobei die ganze Sprache überhaupt etwas Zerhacktes hatte. Auf einmal 
wurde ein Wort laut herausgestoßen, dann kam es zum Verschlucken ganzer 
Wörter oder Silben. Dazwischen erfolgt eine langgezogene, zischende Exspira- 
tion. Die ganze Erscheinung machte anfänglich den Eindruck einer Ungezogen- 
heit. Dann wieder hat die Sprache nicht selten skandierenden Charakter. 

Economo macht darauf aufmerksam, wie häufig bei Fällen mit Kleinhirn- 
symptomen das ganze Bild Ähnlichkeit mit einem akuten Schub der multiplen 
Sklerose hat, und wir wissen ja aus der Literatur genügend, wie schwer oft 
die Abgrenzung zwischen beiden Krankheitsbildern ist, besonders wenn die 
Enzephalitis sich vorwiegend im Kleinhirn lokalisiert. Ich erwähne nur die 
Mitteilungen von Oppenheim, Nonne, Kramer und Henneberg und 
die Encephalitis pontis et cerebelli Redlichs. 

Die zerebellaren Störungen zu lokalisieren ist schon deshalb oft unmöglich, 
weil die Erscheinungen rasch wechseln und es ist nicht zu erkennen, ob das 
Kleinhirn selbst oder dessen zu- und abführende Bahnen erkrankt sind. 


Blasenstörungen. Nicht selten bemerken wir Störungen der Miktion. Frei- 
williger Abgang von Urin ist teilweise nur auf den stupurösen Zustand zurück- 
zuführen. Hingegen kommt es zu Urinverhaltungen, so daß Katheterismus 
notwendig ist. Nonne macht besonders darauf aufmerksam und Sohlern 
und die Engländer sprechen häufig davon, während Economo in seiner Mono- 
graphie von Blasenstörungen wenig erwähnt. 

Ein Teil der Blasenstörungen ist gewiß spinal bedingt, wenn auch im all- 
gemeinen spinale Prozesse nicht stets vorhanden sind, so kommen sie doch vor. 


Miktionsstörungen bei Gehirnerkrankungen haben besonders in neuerer Zeit 
an Interesse gewonnen, seit durch isolierte Schußverletzungen des Gehirns 
solche pathologischen Zustände aufgetreten sind. Es sind also auch hier Lokali- 
sationsprobleme. So machte besonders Kleist auf Blasenstörungen aufmerk- 
sam, die hauptsächlich dann auftreten, wenn beide Beine oder Füße durch 
eine Gehirnverletzung gelähmt sind. Also muß sich ein Zentrum für die will- 
kürliche Entleerung der Blase in der vorderen Zentralwindung in der Fuß- 
oder der Beingegend finden, oder auch im Lobulus paracentralis. Doch traten 
Störungen nur dann auf, wenn beide Seiten verletzt waren. Ähnliche Be- 
obachtungen teilt Pfeifer mit bei Verletzungen der hinteren Scheitelgegend. 


Da aber unsere Enzephalitis ja vorwiegend die basillaren Ganglien befällt, 
so interessieren uns vielmehr die sogenannten subkortikalen Blasenzentren, 
nachdem Bechterew, Mislawsky, Czylharz und Marburg ein Zentrum 
in den Stammganglien angenommen haben, haben dann die experimentellen 
Untersuchungen von Karplus und Kreidl die Existenz eines subkortikalen 
Zentrums sicher festgestellt. Bei Reizung der Zwischenhirnbasis erhielten sie 
nicht nur eine maximale Pupillenerweiterung, sondern auch Kontraktionen 
der Blase. Es sind diese Versuche von Lichtenstern bestätigt worden, wie 
auch durch die Beobachtung von Homburger, der bei Erweichungsherden 
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in den Stammganglien Blasenstörungen konstatierte.. Auch Brüning nimmt 
ein subkortikales Blasenzentrum am Boden des dritten Ventrikels an. 

L. R. Müller glaubt nun allerdings nicht an ein isoliertes Blasenzentrum 
in der Gegend des dritten Ventrikels, sondern vermutet da ein allgemeines 
vegetatives Zentrum, besonders weil auch Lichtenstern bei Reizung 
dieser Gegend neben der Blasenkontraktion auch sympathische Erscheinungen, 
wie Erweiterung der Pupille, der Lidspalte und Sekretion der Tränen-, Speichel- 
und Schweißdrüsen feststellte. Es ist somit nicht ausgeschlossen, daß diese 
auch durch Gehirnverletzungen festgestellten Störungen der Blasenfunktion 
durch Schädigungen des Bodens des dritten Ventrikels über den Sympathikus 
als solchen ihre Wirkung ausüben und es sich eben nicht um ein isoliertes Blasen- 
zentrum handelt. 

Diese Frage zu entscheiden erlauben uns die Enzephalitisfälle nicht, es sei 
nur eben auf die Tatsache hingewiesen, daß bei einer Erkrankung, die vorwiegend 
die Stammganglien und besonders die Gegend des dritten Ventrikels befällt, 
häufig Miktionsbeschwerden auftreten. 

Von sympathischen Symptomen sind nicht selten Anomalien des 
Geschlechtstriebes vorhanden. Im Beginn kann es zu starker sexueller Erregung 
kommen (Siemerling, einer seiner Patienten verlangt täglich Verkehr), wobei 
es allerdings oft bei der gesteigerten Libido bleibt, insofern die Potentia coeundi 
herabgesetzt bis aufgehoben ist. 

Wir beobachteten einen Patienten (Fall 2), wo nach Ablauf der schweren Allgemein- 
symptome völlige Impotenz zurückblieb, mit anfänglich noch vorhandener Libido, die jetzt 
(zwei Jahre nach Beginn der Krankheit) auch erloschen ist. Die Hoden sind normal groß. 

Bei Frauen kommt es zu Menstruationsstörungen. Daß nach Ablauf dieser 
schweren Infektionskrankheit die Periode manchmal einige Male ausbleiben 
kann, ist nicht verwunderlich und ist auf die allgemeine Schwäche oder Pro- 
stration zurückzuführen. 

Neben den schon erwähnten flüchtigen Hauterscheinungen wie Urtikaria, 
vasomotorischem Nachröten und Dermographismus, sind auch wieder nicht 
selten hochgradig abnorme Schweißproduktionen zu sehen, sei es im Beginn, 
sei es im Verlauf der Krankheit (Economo, Nonne, Dimitz). Profuse Schweiß- 
ausbrüche gehören ja auch zum Bilde der Poliomyelitis. Uns selbst ist oft 
eine ausgesprochene Trockenheit der Haut aufgefallen, die auch den Patienten 
lästig wurde. Zu gleicher Zeit sahen wir diese Trockenheit bei Botilusmus- 
fällen mit Augenmuskel- und Bulbärsymptomen. 

Bei den lethargischen Fällen entwickelt sich oft rasch ein Dekubitus und 
auch sonst zeigen die Gewebe gelegentlich eine starke Vulnerabilität. 


Psychische Störungen. Psychische Störungen sind nicht selten und da 
können wir gleich zwei Gruppen unterscheiden. Die erste geht entsprechend 
dem Economoschen Titel mit stuporösen lethargischen Zuständen einher, 
während die andere sich mehr durch Aufgeregtheit, Verwirrtheit und Halluzina- 
tionen auszeichnet. 

Bei der ersten Abteilung kommt es zu einer auffallenden Hinfälligkeit 
sämtlicher geistigen Funktionen. Man hat den Eindruck einer starken Hemmung 
aller psychischen und psychomotorischen Regungen. Die Kranken liegen 
interesselos im Bett, kümmern sich nicht um die Mitpatienten, zeigen wenig 
Interesse für die Angehörigen, sind sehwer besinnlich. Auffällig ist aber gerade 
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in den lethargischen Fällen, wenn sie aus dem Schlaf erwacht sind, eine aus- 
gesprochene Euphorie, die mit der Schwere des Krankheitsbildes in keinem 
Einklang steht. Auch kurz vor dem Tode antworten einige Patienten auf die 
Frage nach ihrem Befinden mit ‚sehr gut“, ‚danke, ausgezeichnet“. Sie fallen 
aber bald wieder in ihre Interesselosigkeit und Gleichgültigkeit zurück, die 
sich zum Sopor und Stupor steigert und oft einem Status typhosus ähnelt. 
Es kann sogar zu ausgesprochenen psychotischen Syndromen kommen, so daß 
die somatischen Symptome in den Hintergrund treten. Vor allem sind kata- 
tonieähnliche Zustandsbilder vorhanden. Sowohl hier wie in der aus- 
ländischen Literatur ist dieser Zustand häufig angetroffen worden und von 
allen Autoren beschrieben. Wir sahen es besonders ausgesprochen in drei 
Fällen, Fall 8 und 10 (Economo, Siemerling, dann Kennedy, Ely und 
Bassoe). Bei Fall 8 dauerte dieses Stadium 2—3 Tage. Es bestand Muti- 
zismus, Haltungsstereotypien und oft die typischste Flexibilitas cerea. 
Beim Fall 10 trat die kataleptische Störung in Anfällen auf. Während mehrerer 
Tage fast jeden Morgen zeigte der Patient ausgedehnten Stupor, lag völlig 
apathisch im Bett, war mit Mühe aus diesem stuporösen Zustand zu erwecken, 
war völlig desorientiert, klagte über Kopfschmerzen und zeigte ausgeprägte 
Denkhemmung. Die Extremitäten behielten die ihnen gegebene Lage bei, 
dabei mehrere Male eine äußerst träge Pupillarreaktion, doch keine völlige 
Starre, wie sie beim katatonischen Stupor ja vorkommen kann (Westphal). 
Im Anfall vorgenommene Lumbalpunktion ergab normalen Druck und Liquor. 
Wegen der zuerst fehlenden somatischen Symptome dachte man lange Zeit 
an eine eigentliche Psychose. Ausgeprägte katatonische Zustandsbilder be- 
schreibt auch Naef. 

Wieso nun gerade bei dieser Enzephalitis der katatonische Symptomen- 
komplex so häufig auftritt, ist schwer zu erklären, wie überhaupt noch viel 
Dunkel in diesem Gebiete herrscht. Bekanntlich können ja alle möglichen 
Krankheiten, z. B. Dementia praecox, Idiotie, Hydrozephalus, Paralyse, manisch- 
depressives Irresein, Arteriosklerose, Sinusthrombose, traumatische Geistes- 
störungen usw. zu Katatonie führen. 

Eine ausgesprochene Psychose trat im Falle 9 auf. Wir sahen diesen Fall 
erst nach Akblingen der Hauptsymptome. Die Mutter kam mit ihm in die 
Sprechstunde, weil Patient noch häufig einschlief. Bei der ersten Beobachtung, 
fünf Wochen nach Beginn der Krankheit, fiel psychisch nur eine gewisse Zer- 
fahrenheit des Denkens neben einer Teilnahmslosigkeit gegenüber der Familie 
auf. Die Stimmung war meist heiter. Sechs Monate später waren deutlich 
hebephrene Züge zu erkennen. Die Merkfähigkeit und das Gedächtnis waren 
normal. Hingegen war der Gedankenablauf höchst zerfahren, mit evidenter 
geistiger Schwäche und Urteilslosigkeit. Dabei Entwicklung von Größenideen 
(glaubt sich unwiderstehlich gegenüber dem weiblichen Geschlecht, macht in 
einem Sanatorium verschiedenen Damen Heiratsanträge). Ein Brief an seine 
angebliche Braut ist völlig unzusammenhängend. 

Bei einer mit allen Übergängen ausgestatteten zweiten Gruppe kommt 
es mehr zu motorischer Unruhe auch auf psychischem Gebiet. Die Patienten 
zupfen fortwährend an der Bettdecke herum, verlassen das Bett, zeigen das 
Bild einer akuten Verwirrtheit mit Affektstörungen, Delirien. Leichte Delirien 
kann man fast in allen Fällen angedeutet finden, auch in der ersten Gruppe, 
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wo eine Großzahl der Patienten stets in einer delirösen Verwirrtheit im Bett 
liegt. Economo vermißte sie auch nur selten. Nach ihm delirieren die Patienten 
ohne größere Störung des Affektlebens dauernd vor sich hin, und da es sich 
meist um Beschäftigungsdelirien handelt, wird man an Alkoholismus erinnert. 
Ähnlich wie in unseren Fällen 7 und 9. Hingegen im Falle Müller steht die 
Störung des Affektlebens im Vordergrund; mit optischen und akustischen 
Halluzinationen; sieht Feuer, hört Stimmen, steht nachts auf, verläßt die 
Klinik durch das Fenster, läuft im Mondenschein im Schnee herum und kehrt, 
nachdem er angerufen wird, wieder durch das Fenster in den Krankensaal 
zurück, weiß am anderen Morgen von nichts, gibt nur an, man hätte ihn draußen 
gerufen. Auch Fall 2 wandert nachts häufig herum. 

Stertz sah eigentliche manische Zustände mit ‚Rededrang, Ideenflucht, 
erleichtertem Anknüpfen von Sinneswahrnehmungen, wobei die Promptheit 
der Auffassung eine Trübung des Bewußtseins ausschließen ließ“. Paranoide 
Komplexe traten auch auf. Neben der vorhin beschriebenen Euphorie, die 
in dieser Gruppe von Kranken meist manisch gefärbt ist, wechseln depressive, 
mürrische Bilder ab. Besonders in der Rekonvaleszenz oder bei chronischen 
Fällen ist ein häufiger Stimmungswechsel vorhanden. Euphorisch gutmütige 
Patienten, die sich von anderen „hänseln‘‘ lassen, geraten plötzlich in eine 
jähzornartige Erregtheit und bedrohen ihre Mitpatienten (eigene Beobachtung). 
Zu direkten Gewalttätigkeiten gegen andere wie zu schwerer Selbstschädigung 
(Verstümmelungen) sah es Dreyfus kommen. 

Von besonderen psychischen Symptomen ist auch noch dieWitzelsucht gelegentlich 
gesehen worden (Schlesinger). 

Henning bespricht eineGruppe von Enzephalitiden, deren Kardinalsymptome 
psychische Störungen, vorwiegend deliröse Zustandsbilder bilden. Er weist 
darauf hin, daß dem sogenannten Delirium acutum oft eine akute Enze- 
phalitis zugrunde liegt. 

Es fragt sich auch hier, ob diese psychotischen Zustände auf eine bestimmte 
Hirnlokalisation zurückzuführen sind, was nicht sehr wahrscheinlich ist, wenig- 
stens sind bis heute noch keine an bestimmte Hirngebiete gebundene anatomische 
Veränderungen nachgewiesen, die zu katatonischen oder delirösen Symptomen- 
komplexen führen könnten. Diese bei einigen Kranken beobachteten psychoti- 
schen Störungen sind vielmehr als eine ihnen eigene individuelle Reaktion 
aufzufassen. Das katatone Zustandsbild, wenigstens die Flexibilitas cerea, ist 
allerdings so häufig, daß man wohl an eine lokale Störung denken kann, und 
da kommt nun wieder der Thalamus oder der Hypothalamus zuerst in Frage; 
auch bei Kleinhirnaffektion sind kataleptische Haltungsstereotypien beobachtet 
(Babinski). Am wenigsten hat wohl die Schwere des Leidens mit dem Zu- 
stande etwas zu tun, denn es sind oft ganz leichte, fieberlose Fälle, die die 
größten psychischen Störungen aufweisen (Fall 9, Müller), beides Fälle, die 
fast ohne Lokalsymptome einhergingen, während die schwereren Fälle, wie 
Elmenthaler usw., die geringsten abnormen Alterationen der Psyche aufwiesen. 
Es ist dies ja für alle Fieber- und Infektionspsychosen der Fall. Ein klinisch 
leichter Typhus zeigt die schwersten zerebralen Symptome, eine Influenza- 
psychose tritt manchmal nach einer ganz leichten Infektion auf. Man kommt 
wohl kaum um die Annahme einer besonderen Individualität und Reaktions- 
fähigkeit, bedingt durch Prädisposition und Heredität, nicht herum. Wie weit 
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in unseren, mit psychotischen Störungen einhergehenden Enzephalitisfällen 
solche hereditäre Faktoren im Spiele sind, ist schwer zu entscheiden. Bei den 
meisten Patienten ist eine erbliche Belastung durch Nervenkrankheiten oder 
Alkoholismus nicht vorhanden. Auch bei Siemerling, Nonne, Dimitz und 
den anderen Autoren fehlen diesbezügliche Angaben. 

Andererseits hingegen spielt wohl eine endemische Eigentümlichkeit der 
noch unbekannten Infektionserreger eine gewisse Rolle, denn es ist doch auf- 
fallend, wie die erste von Economo beschriebene Endemie in Wien mit lethargi- 
schen Zuständen einherging, während die zweite Wiener Endemie zwei Jahre 
später durch Verwirrtheitszustände, Halluzinationen usw. sich auszeichnete. 


Gedächtnis. Wie schon erwähnt, verlieren im allgemeinen die Patienten 
das Erinnerungsvermögen kaum. Aus dem Schlafe erweckt, geben die meisten 
ganz ordentliche und zuverlässige Angaben, nur muß man sich beim Aufnehmen 
der Anamnese durch den somnolenten und stuporösen Zustand, den die Patienten 
darbieten, nicht abschrecken lassen. In Fall 7 war allerdings eine starke Ge- 
dächtnishemmung vorhanden, die einige Ähnlichkeit mit einer Korsakowschen 
Psychose hatte. An alle Kriegsepisoden erinnerte er sich gut und mit Leichtig- 
keit, hingegen waren ihm aus der Zeit seines Krankenhausaufenthaltes keinerlei 
Erinnerungen haften geblieben. Die Merkfähigkeit ist stark herabgesetzt. Hat 
z. B. eben mit seiner Frau über häusliche Angelegenheiten gesprochen, weiß 
fünf Minuten später nichts von dem Besuche seiner Frau. Ein völlig aus- 
gebildetes Korsakowsches Syndrom fehlte jedoch. Es trat auch eine völlige 
Heilung ein, nur wußte er auch ein Jahr später über den Beginn und Verlauf 
seiner Krankheit wenig zu berichten. Mehr oder weniger ausgeprägte amne- 
stische Komplexe kommen aber vor. 


Innere Organe. Da die Frage der Grippeätiologie eine große Rolle spielt, 

so nimmt besonders die Untersuchung der von der Grippe mit Vorliebe be- 
fallenen Organe das Interesse in Anspruch. 
- Nach unseren Erfahrungen fehlen ausgesprochene Grippeerkrankungen 
meistens. Der Respirationstraktus ist frei und zeigen sich Veränderungen 
auf der Lunge, so sind diese meistens die Folge der durch die Krankheit be- 
dingten schlechten Atmung. So bilden sich Bronchopneumonien aus. Zweimal 
sahen wir eigentliche Schluckpneumonien, die zum Tode führten. Hin und 
wieder werden in der Literatur geringe Grippebefunde gemeldet, die in Form 
von Rasseln, leichter Rachenrötung auftreten. Dimitz beschreibt für seine 
Encephalitis choreiformis besonders im Anfang und vor dem Auftreten der 
eigentlichen nervösen Symptome Erscheinungen der Trachea und der Bronchien, 
wie sie auch im Beginn einer Poliomyelitis auftreten. 

Eigentliche Grippepneumonien werden selten gemeldet. Der Fall von 
Milian ist nach der Beschreibung eher eine echte Grippe mit Hirnsymptomen. 
Ebenso die zwei Fälle von Brasher, Caldwellund Combe, wo Grippebroncho- 
pneumonien mit lethargischen Zuständen vorhanden waren. Eine Autopsie, 
die die Fälle aufklären könnte, wurde nicht gemacht. 

Schlesinger beobachtete auch manchmal bei alten lethargischen Enze- 
phalitiden typische grippöse Bronchopneumonien (auch autoptisch). 

Die Haut weist nicht selten Exantheme auf, die häufig masernartig sind 
(Oberndorfer). Daneben kommen aber auch Blutungen, Petechien oder 
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roseolaartige Effloreszenzen vor, und besonders urtikarielle, flüchtige 
Quaddeln kann man häufig wahrnehmen. 

Eine seltene Hautveränderung demonstrierte Neuda. Er fand im Rekon- 
valeszenzstadium einer Grippeenzephalitis ein „weißes (anämisches) Exanthem“, 
das aus ‚‚kleinen, unterlinsengroßen, weißen Flecken besteht, die an den Extremi- 
tätenenden, vor allem an den Vorderarmen und an den Händen, an den Streck- 
seiten disseminiert, doch auch wieder Neigung zur Gruppenbildung zeigend, 
angeordnet ist.“ Er führt es auf eine periphere Gefäßschädigung zurück und 
bringt es in Analogie mit dem Wiesnerschen ‚‚fleckweisen Ödem“. 

Bei den mit starker Prostration einhergehenden lethargischen Kranken 
kommt es oft frühzeitig zu Ausbildung eines Dekubitus. 

Stomatitis ist ein häufiger Befund bei Dimitz. Leichte Anginen werden 
auch gesehen (Wegeforth). 

Von den Abdominalorganen ist in den lethargischen Formen ebenfalls 
nichts Bemerkenswertes zu eruieren. Vor allem konnte nie ein Milztumor 
gefunden werden. Graebbels und Economo sahen gelegentlich vergrößerte 
Milzen. Die im Fall 3 autoptisch notierte geringe Vergrößerung der Milz ist 
wohl auf die Schluckpneumonie und die Venenthrombose zurückzuführen. 
Ebenso war die Leber stets normal gefunden worden. Die mit heftigen Schmerzen 
einhergehenden Zuckungen der Bauchmuskeln und des Zwerchfells können 
bei Unkenntnis des Krankheitsbildes leicht eine abdominale Affektion vor- 
täuschen und es ist deswegen von chirurgischer Seite auch schon laparotomiert 
worden (Massari). 

Aber ein auffälliges und in der Literatur immer wieder erwähntes Symptom 
ist eine hartnäckige Obstipation. Die Stuhlverhaltung kann bis 10 Tage 
dauern. Wir sehen oft trotz der Anwendung von Drastikas keine Darment- 
leerung. Die französischen und englischen Autoren heben diese ‚Constipation 
opiniâtre“ ganz besonders hervor. 

Da diese Obstipation besonders auch bei Botulismus bekannt ist, so mag 
die Affektion vielleicht doch mit der zerebralen Lokalisation zusammenhängen, 
denn der Botulismus und unsere Enzephalitis haben ja große Ähnlichkeit sowohl 
in der Symptomatologie und ganz besonders aber in der Lokalisation im Zerebrum. 
Es käme hier vielleicht das von L. R. Müller im Höhlengrau vermutete all- 
gemeine, vegetative Zentrum in Betracht. 

Blutuntersuchung. Wesentliche Abweichungen von der Norm gehören 
nicht zum Krankheitsbild. Während die Poliomyelitis ja im Beginne meist 
mit einer Leukopenie einhergeht, so interessierte uns das Blutbild natürlich 
ganz besonders. Meistens war dasselbe in unkomplizierten Fällen ganz normal. 
Eher Neigung zu einer geringen Hyperleukozytose. Werte von 12—13 000 
Leukozyten stellten wir zweimal fest. Auch in der Differenzierung ergibt sich 
nichts Typisches. Relativ häufig fehlen die eosinophiten Zellen. Staehelin 
sah einmal eine Eosinophilie von 30°/,. Stellen sich Komplikationen ein, wie 
Pneumonie, vereiterter Dekubitus, wird die Blutmorphologie natürlich sofort 
beeinflußt. Auch die genauen Blutbefunde Pothiers bewegen sich stets in 
wenig abnormen Grenzen. Häufig konstatierte er eine relative Lymphozytose. 
Es ist noch besonders hervorzuheben, wie auch bei hohem Fieber die weißen 
Blutzellen nicht vermehrt sein müssen. Bei den choreatischen Formen in Wien 
1920 wurden zum großen Teil Leukozytosen gefunden. Als Zufallsbefund muß 
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wohl auch die Staehelinsche Beobachtung einer Polyzythämie bezeichnet 
werden (Hgb. (Ion, R. Bl. K. 8, M. L. 11000). 

Auch die kulturelle Blutuntersuchung war stets negativ. Auf die speziellen 
Befunde, Kokkenbefunde, wird bei der Besprechung der Ätiologie noch ein- 
gegangen werden. 

Im Urin ist größtenteils der Befund ein wenig ausgesprochener. Bei 
höherem Fieber und bei stärkerem Schwitzen ist die Menge vermindert. Es 
kann aber auch manchmal eine ziemlich starke Polyurie bestehen, besonders 
bei Beginn der Besserung der allgemeinen Symptome. Febrile Albumin- 
urie ist häufig vorhanden. Ganz bemerkenswerte Befunde teilt Economo 
in vier neueren Fällen mit. Die in der Faltaschen Klinik vorgenommenen 
chemischen Blutuntersuchungen ergaben ausgesprochene Erhöhung des 
Reststickstoffes, bis zu 200 mg in 100 Plasma. Die Gefrierpunktserniedri- 
gung steigt bis zu — 0,70°C. Ebenso pathologisch ist auch der Kochsalzbefund 
(760 mg in 100 Plasma). Auch Cholesterinbestimmungen ergaben erhöhte 
Zahlen (640 mg in 100 Plasma). Die diesbezüglichen Urinbefunde sind, wie 
aus den sehr kurzen Mitteilungen zu ersehen ist, nicht eindeutig. Economo 
erwähnt auch starke Störungen des Konzentrationsvermögens und der Wasser. 
ausscheidung. Leider macht er keine Angaben über den besonderen Wasser- 
haushalt dieser Patienten, denn diese Kranken kommen durch Schwitzen oder 
durch die schwere Infektion in einen oft ganz elenden Zustand mit ausgetrockneter 
Haut und Schleimhaut. Wir wissen ja, daß die Wasserausscheidung sehr vom 
Wassergehalt der Gewebe abhängt (Siebeck). Auch über den autoptischen 
Nierenbefund ist nichts mitgeteilt. So hohe Zahlen von Reststickstoff sind 
doch etwas so Ungewöhnliches, daß man nur ungern an eine rein toxische 
Schädigung der Nieren denkt. Es könnte sich ja um eine Kombination von 
chronischer Nephritis und Enzephalitis handeln. Die bei diesen Kranken vor- 
handene enorme und rasch entstandene Prostration mit rascher Einschmelzung 
von Körpersubstanz kann natürlich auch zu Erhöhungen des Reststickstoff- 
spiegels beitragen. Falta beobachtete auch bei schweren Grippefällen schon 
während der ersten Epidemie ähnliche schwere Nierenstörungen. Olmer 
erwähnte auch einmal bei einer Enzephalitis eine Azotämie (120 g Harnstoff 
in 100 Serum). 

Starke Urobilinurien haben wir häufig beobachtet. Wichtig ist nun aber 
eine nicht selten zu sehende Azetonausscheidung. So wurde uns eine 
Patientin mit der Diagnose Koma eingeliefert. Anamnestisch war nur zu er- 
heben, daß die Patientin acht Tage lang schlafend dagelegen hätte. Die Unter- 
suchung ergab sofort die für Enzephalitis charakteristische Starre des Gesichts, 
irgendwelche Lähmungen der Hirnnerven waren aber nicht vorhanden. Ebenso 
auch keine Reflexanomalien. Innere Organe normal, im Urin reichlich Azeton 
und Azetessigsäure. Kein Zucker. Auf Traubenzuckerinfusion schwand die 
Azetonurie, die als ein Hungersymptom aufzufassen ist, rasch wieder. Ähnliche 
Befunde erwähnt Sachs, der einen Patienten anfänglich auch für ein Coma 
diabeticum hielt. Immerhin führt einen schon die fehlende große Atmung 
auf die richtige Spur. Economo berichtet ferner von einem Fall mit Glykos- 
urie, die eine Frau, die vorher nicht diabetisch war, darbot, und bei der nach 
völliger Heilung der enzephalitischen Symptome der Urin auch wieder zucker- 
frei gefunden wurde. Es ist wohl zu denken, daß durch einen Herd im Boden 
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der Rautengrube nach Analogie der Piqure Glykosurie ausgelöst werden 
kann und Zuckerausscheidungen sind ja bei Hirnaffektionen nicht selten. Auch 
Stiefler machte ähnliche Beobachtungen. Dann gibt es auch starke Polyurie 
wie ein Diabetes insipidus (Hohe). 

Wichtig ist, daß eine positive Diazoreaktion in keinem einzigen Falle vor- 
handen war, nur Oberndorfer sah einmal diese Reaktion positiv ausfallen. 

Das körperliche Allgemeinbefinden wird durch die Krankheit meist 
sehr stark in Mitleidenschaft gezogen; die Patienten magern ab, in kurzer Zeit 
um mehrere Kilogramm (Nonne, Economo). Nach Ablauf der Allgemein- 
infektion kommt es dann öfters zu einem Heißhunger, ähnlich wie in der Typhus- 
rekonvaleszenz. 


Allgemeiner Verlauf und einzelne Formen. 


Nach der Aufzählung all der vielen klinischen Einzelsymptome, die alle 

auf verschiedene Lokalisationen der Entzündungsherde im Gehirn zurückzu- 
führen sind, fragt es sich, ob es nicht gelingt, eine symptomatologische Zu- 
sammenfassung, eine gewisse Gruppierung vorzunehmen, und aus all dem 
Wirrwarr des polymorphen Krankheitsbildes einzelne Typen herauszufinden, 
wie es z. B. Wick mann für die Poliomyelitis getan hat. Es ist die Poliomyelitis 
eine Krankheit, die dem Namen nach ein einheitliches Symptomenbild abgeben 
müßte, wobei aber doch gerade durch die verschiedene Lokalisation des Virus 
ganz differente Bilder zustande kommen. Die Wickmannsche Einteilung stützt 
sich dabei auf die pathologisch-anatomische Lokalisation. Es wäre wünschens- 
wert, wenn wir auch bei der Enzephalitis eine ähnliche Klassifizierung durch- 
führen könnten und wenn es bei der Poliomyelitis gelingt, die klinisch ver- 
schiedenen Erscheinungsformen mit pathologisch-anatomischen, mit lokali- 
satorischen Namen zu bezeichnen, so sollte es eigentlich auch hier gelingen, 
da wir die meisten Einzelsymptome durch eine bestimmte Lokalisation im Ge- 
hirn erklären. Ein Vergleich der Wickmannschen Poliomyelitisnomenklatur 
wird aber gleich die Unmöglichkeit einer solchen lokalisatorischen Einteilung 
ergeben. Wickmann unterscheidet, und auch Zappert, Krause und Ed. 
Müller stehen im wesentlichen auf dem gleichen Standpunkt: spinale, bulbäre 
und pontine, enzephalitische, ataktische (Kleinhirn), neuritische, meningitische 
und abortive Formen. 
Es sind dies alles weit auseinanderliegende Nervengebiete. Bei unserer 
Enzephalitis sind aber die verschiedenen Symptome nicht auf so stark getrennte 
Hirngebiete zu beziehen. Bis zu einem gewissen Grade ließe sich höchstens 
eine Encephalitis superior und eine Encephalitis inferior unterscheiden, wobei, 
wie in der Einleitung bemerkt, der Superior, das Kerngebiet der Augenmuskel- 
nerven, der Inferior, die bulbären und pontinen Nerven angehören. Nun gibt 
es aber gewiß einige vereinzelte Fälle, die vorwiegend unter dem einen mit 
Ausschluß der anderen Form auftreten, sie sind aber sehr selten. Meistens 
sind bei der vorwiegend inferioren Enzephalitis auch Augenstörungen vor- 
handen und umgekehrt ptotisch-lethargische Kranke sterben plötzlich an 
einer Atemlähmung oder es treten wenigstens dysphagische und artikulatorische 
Störungen auf. Und bei beiden Prozessen finden sich auch stets Symptome, 
die auf das Großhirn zu beziehen sind. 
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Die bei der Enzephalitis befallenen Gebiete und Fasersysteme, die die 
diversesten Symptome verursachen, liegen so nahe beieinander, daß eine Be- 
zeichnung nach dem Sitze der Läsion nicht gemacht werden kann; so halten 
wir die Lethargie für ein Lokalsymptom des Mesenzephalon. Nicht weit davon 
liegen die Bahnen und Fasern, deren Erkrankung teils Chorea, teils Athetose 
und sonstige Bewegungsstörungen zur Folge hat. 

Wir müssen uns nun deshalb bei einer Einteilung schon an die klinisch 
symptomatologischen Erscheinungen halten, und in der Tat sind es bei diesen 
Hirnaffektionen die damit verbundenen Ausfalls- und Reizsymptome, die den 
Beobachter am Krankenbett am meisten: fesseln und die dem ganzen Bilde 
das Markante und Prägnante geben. Dauernde Schlafzustände oder lang- 
währende motorische choreatische Unruhe sind so in die Augen springende 
Symptome, daß wir uns sofort gezwungen fühlen, diese Erscheinungen auch 
in der Nomenklatur zu präzisieren. Besonders aber auch aus dem Grunde, 
weil wir diese verschiedenen Symptome noch nicht mit Sicherheit streng lokali- 
sieren können, wie den Schlaf, oder erst die hauptsächlich unter dem Bilde 
einer Psychose verlaufenden Fälle. Ferner können viele Symptome, z. B. 
die choreatischen Störungen von verschiedenen Stellen des Hirns ausgelöst 
werden, nämlich vom Kleinhirn, Bindearm, Roter Kern, Regio subthalamica, 
Thalamus, Globus pallidus usw. 

Bei den Nephritiden z. B. hielt sich zwar früher die Terminologie auch an 
die in die Augen stechendsten Symptome. So sprachen wir von hämorrhagischen 
und nichthämorrhagischen Nephritiden, von hydropischen und anhydropischen 
Formen. Heute haben diese symptomatologischen Bezeichnungen einer patho- 
logisch-anatomischen Benennung Platz machen müssen, weil wir wissen, daß 
z. B. die Hämaturie verschiedener Genese sein kann, aber doch an bestimmte 
Veränderungen eines gewissen Nierengebietes gebunden ist. 

Es ist zu hoffen, daß wir in der speziellen Pathogenese der verschiedenen 
Hirnsymptome auch einmal so weit kommen. Bis dahin müssen wir uns mit 
einer symptomatologischen Bezeichnung abfinden. Diese hat auch den Vor- 
teil, den in der Hirnlokalisation weniger bewanderten Arzt durch klinisch- 
symptomatologische Namen die Zugehörigkeit des betreffenden Krankheits- 
syndroms zur epidemischen Enzephalitis erkenntlich zu machen und zu er- 
leichtern. 

Bei jeder klinischen Differenzierung müssen wir uns aber gleich von Anfang 
an bewußt sein, daß alle Bilder ineinander übergehen, daß es scharfe Grenzen 
nicht gibt, daß bei einem und demselben Patienten ein Typus nach dem anderen 
vorkommen kann. 

l. Ein Hauptteil sämtlicher Fälle verläuft unter dem Bilde des von Economo 
beschriebenen Komplexes der Encephalitis lethargica. Es ist dies also die 
lethargische Form mit dem Hauptsymptom der Schlafsucht, sei es 
in einem kontinuierlichen, über Tage und Wochen dauerndem Schlafzustand, 
sei es in einer in allen möglichen Positionen bestehenden Neigung zu häufigem 
Einschlafen oder sei es nur in einem vermehrten Schlafbedürfnis. Dazu kommen 
Hirnnervensymptome, vor allem Augenmuskellähmungen und Störungen 
der assoziierten Blickbewegung, Pupillenanomalien, pontinen und bulbären 
Lähmungen. Lähmungen oder Reizerscheinungen der Extremitäten treten in 
den Hintergrund, nur oft ausgesprochene Starre der Muskulatur. 
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2. Bei einer zweiten Gruppe sind im Gegenteil motorische Reizerschei- 
nungen das Hauptsymptom. Es ist dies die von Sabbatini, Dimitz, Stertz 
und Sittmann beschriebene Encephalitis choreiformis oder choreatica. 
Es lassen sich deutlich zwei Arten von motorischen Bewegungsstörungen unter- 
scheiden. In der ersten Art sind es choreatische Bewegungen der Körper- 
und Extremitätenmuskulatur, es kann zu einem der Chorea minor täuschend 
ähnlichen Bilde kommen. Im Gegensatz zu der Schlafsucht besteht exquisite 
Schlaflosigkeit. Statt Lethargie Delirien. Hirnnervensymptome sind im Be- 
ginn seltener, höchstens schon frühzeitige Pupillenstörungen. Diese Form geht 
aber meistens nach einiger Zeit in ein lethargisches Stadium über. Das vorher 
bewegte Bild macht einem somnolenten lethargischen Platz. Bei der zweiten 
Untergruppe sind es weniger choreatische Zuckungen, als vielmehr unregel- 
mäßige, tikartige, klonische, eigentlich myoklonische Muskelzuckungen 
verschiedener Muskelgruppen, mit Vorliebe der Bauchmuskeln und des Zwerch- 
fells. Die Zuckungen sind häufig mit heftigen Schmerzen der befallenen Muskeln 
oder mit einer lästigen Singultus verbunden (Singultusepidemie in Wien). Die 
Zuckungen können isoliert, ein- oder doppelseitig sein. Das ganze Bild hat 
Ähnlichkeit mit der Chorea Dubini. 

Diese ganze Gruppe wäre wegen der Reizerscheinungen und der motorischen 
Unruhe als die hyperkinetische Form zu bezeichnen. 


3. Zu einer dritten Hauptgruppe gehören die an Paralysis agitans erinnernden 
Fälle mit den vielen Merkmalen des amyostatischen Symptomenkom- 
plexes, bestehend in einem allgemeinen Rigor, Bewegungsarmut, mimischer 
Starre, Beugehaltung, Schütteltremor. Man findet diese Art allerdings häufig 
als Nachkrankheit einer lethargischen Form. Doch kann gerade hier die Schlaf- 
sucht fehlen und nur dieser amyostatische Symptomenkomplex springt in die 
Augen, wie auch Nonne einen Teil seiner Patienten für Paryalsis agitans bei 
Jugendlichen hielt. 

Die zweite und dritte Gruppe haben aber in genetischer Erklärung der 
Symptome viele Beziehungen zueinander, insofern eben Bewegungsarmut, 
Muskelstarre, Zittern, choreatische und athetotische Bewegungen als Lungen. 
kernsymptome‘“ oder wenigstens als Symptome der ‚extrapyramidalen‘‘ motori- 
schen Bahnen aufgefaßt werden können. Das klinische Bild ist aber ein durch- 
aus differentes, so daß eine Trennung wohl gerechtfertigt ist. 


4. Zur vierten Gruppe gehören die vorwiegend mit psychotischen Bildern 
einhergehenden Fälle. Zwar sind es einerseits katatonieähnliche Syndrome 
mit Fiexibilitas cerea, Mutizismus usw. Andererseits mit Verwirrtheitsbildern, 
optischen und akustischen Halluzinationen, mit Delirien, hauptsächlich Be- 
schäftigungsdelirien, so daß man oft an ein Delirium tremens erinnert wird. 
Es entstehen auch Symptomenkomplexe, die dem sogenannten akuten Delirium 
gleichen. 


5. Abortive Formen. Es sind dies die Fälle, die ohne größere Allgemein- 
symptome, höchstens unter etwas vermehrtem Schlafbedürfnis einhergehenden 
Formes frustes, wobei es sich in der Mehrzahl der Fälle nur zu vorübergehendem 
Doppeltsehen, zu Strabismus oder zu Fazialislähmungen kommt. Die Patienten 
kommen in die Sprechstunde der Ophthalmologen (Kraemer, Rudinentäre 
Enzephalitis). Ein anderer Teil der Fälle bietet ein Bild einer Intoxikation 
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mit rasch abklingenden delirösen Zuständen ohne irgendwelche lokale Hirn- 
symptome. 

Es sind damit die Hauptsymptomenkomplexe erwähnt. Von einer weiteren 
Differenzierung sei abgesehen, denn z. B. tabische oder epileptische, oder koma- 
töse Formen halten wir nicht für notwendig, weil gerade diese Formen selten 
allein vorkommen, sondern meistens nur Symptome einer der vorher erwähnten 
Verlaufstypen darstellen und die nur kurze Zeit vorhanden sind. 


Es soll nochmals hervorgehoben werden, daß es nur in wenigen Fällen zu 
einer isolierten Ausbildung einer der genannten Gruppen kommt. Die einzelnen 
Symptome gehen ineinander über. Ein Bild kann das andere ablösen. Gerade 
Dimitz mußte zugeben, daß seine Fälle, die ihm anfänglich als eine besondere 
Krankheit, die Encephalitis choreiformis epidemica imponierten, nach 14 Tagen 
bis 3 Wochen in ein lethargisches Stadium übergingen und ganz dem Sym- 
ptomenbilde der Economoschen Encephalitis lethargica glichen. Einer unserer 
Patienten mit furibunden mussitierenden Delirien, der stets das Bett verläßt. 
nachts aus dem Fenster steigt, im Schnee herumläuft, liegt nach wenigen Tagen 
mit halbgeschlossenen Augen wie im Schlafe ruhig im Bett. 


Gerstmann unterscheidet vier Typen. Die Encephalitis lethargica, die 
Encephalitis choreiformis, die Encephalitis myoclonica und eine Encephalitis 
psychotica. Nach meinem Dafürhalten kann man die choreatischen und myo- 
klonen Formen gut zusammenziehen. Ein prinzipieller Unterschied zwischen 
beiden Formen besteht nicht, besonders da myoklonische Zuckungen häufig 
mit choreatischen Bewegungen kombiniert sind. 


Sicard und Kudelski haben allerdings die Encephalitie myoclonique 
als besonderes Krankheitsbild aufgestellt, das aber, wie an anderer Stelle aus- 
geführt ist, nur um eine besondere Lokalisation zu erklären ist. Und da es 
sich bei dieser Einteilung nur um eine symptomatologische Ordnung einander 
ähnlicher Zustände handelt, so scheint mir eine Zusammenfassung aller mit. 
Bewegungsstörungen kombinierter Formen von besonderem Vorteil für das 
Verständnis. Es sind also in meiner zweiten Gruppe alle Fälle mit vorwiegend 
motorischen Symptomen eingeordnet. Einzelne Autoren, wie Stertz, Sitt- 
mann, Economo, Stiefler, sprechen dann auch von einer hyperkineti- 
schen Enzephalitis. 


Economo, der natürlich an der Auffassung der nosologischen Einheit 
seiner Encephalitis lethargica festhält, spricht von einer hyperkinetischen, 
myelitischen Form der Encephalitis lethargica und führt die motorischen 
Bewegungsstörungen hauptsächlich auf eine Allgemeininfektion, wie auch auf 
pathologische Veränderungen im Rückenmark zurück, soweit die Hyperkinesen, 
wie die ausgebreitete Chorea nicht Symptome einer allgemeinen Intoxikation 
seien. 

Der Ausdruck Hyperkinese ist sehr treffend und gibt gut den Gegen- 
satz zu den mit allgemeiner Bewegungsarmut verlaufenden akinetischen 
Fällen. 

Wenn wir nun also solche Verlaufsstadien zusammenfassen wollen, so wollen 
wir damit nur bestimmte Verlaufstypen von ein und derselben Krankheit 
festlegen und wollen damit keine neuen Namen einführen. Wir wollen 
nicht von einer Encephalitis lethargica, hyperkinetica oder psychotica usw. 
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sprechen, sondern für die gesamte Krankheit mit ihrem polymorphen Sym- 
ptomenkomplex akzeptieren wir den Namen Encephalitis epidemica'); 
wir sprechen auch nicht von Grippeenzephalitis, weil die Beziehungen der 
Enzephalitis zur Grippe noch zu umstritten sind und die Ätiologie beider Krank- 
heiten noch zu wenig geklärt ist (siehe unter Ätiologie). Aus den vorhin er- 
wähnten Gründen fassen wir die Polymorphie etwas zuammen und nennen 
die so aufgestellten Typen Verlaufsformen der epidemischen Enze- 
phalitis. Die Ausdrücke Encephalitis lethargica oder choreatica oder psychotica 
würden leicht den Eindruck verschiedener auch nosologischer einheitlicher 
Erkrankungen machen, was absolut vermieden werden muß. Es ist in dieser 
Beziehung schon zuviel gesündigt worden 2). Will man eine Krankheitsbezeich- 
nung nach einem klinischen Symptom wählen, wie hier Encephalitis lethargica 
oder choreatica, so ist doch gewiß zu verlangen, daß in allen Fällen dieses namen- 
gebende Symptom vorhanden ist. Dies ist aber nicht der Fall. Wohl gehen 
viele choreatische Fälle im Verlaufe der Krankheit in lethargische über, so 
gibt es doch eine ganze Anzahl von choreatischen, hyperkinetischen Formen, 
die nicht im geringsten und zu keiner Zeit einen lethargischen Eindruck machen. 

Die Bezeichnung Encephalitis lethargica oder choreatica ist 
deswegen strengstens zu vermeiden. 

Die eigentliche Seydenhamsche Chorea minor ist nach den neuesten 
Erforschungen auch eine Enzephalitis, also müßte dieses wohlbekannte Krank- 
heitsbild auch Encephalitis choreatica genannt werden, oder die afrikanische 
Schlafkrankheit ist ebenfalls eine Enzephalitis, wenigstens beruhen die nervösen 
Symptome derselben, wie Schlaf und Hirnnervenlähmungen, genau auf ähn- 
lichen pathologisch-anatomischen Veränderungen im Gehirn, wie unsere Enze- 
phalitis. Die Schlafkrankheit der Neger wäre somit auch eine Encephalitis 
lethargica. 

Wenn z. B. Economo Speidel den Vorwurf macht, daß er zu sehr schemati- 
siert und eine gewöhnliche, eine mit Schlafsucht, eine mit Rigor und eine mit 
Psychose einhergehende Enzephalitis unterscheidet, und ‚warnt vor dieser 
recht willkürlichen Methode, alles über einen Leisten zu schlagen und ganz 
disparate Sachen unter einen und zudem noch schlecht passenden Hut zu 
bringen“, so fällt dieser Vorwurf auf Econo mo selbst zurück, wenn er unter 
dem Titel einer Encephalitis lethargica eine besondere Verlaufsart mit Hyper- 
kinesen unterscheidet. Lethargie und Hyperkinesen, d. h. choreatische, myo- 
klonische Bewegungsstörungen, allgemeine motorische Unruhe mit furibunden 
Delirien sind gewiß mit einer Lethargie nicht in Einklang zu bringende Gegen- 
sätze. 


1) Wenn Emile-Weil der Krankheit den Namen Nettersche Krankheit geben 
will, so ist dieser Versuch unbedingt zu verwerfen. Hat Netter in Frankreich sich auch 
zweifellos um die ganze Erforschung viele Verdienste erworben, so ist auch hier mit Nach- 
druck zu betonen, daß Economo als erster den Symptomenkomplex beschrieben hat 
und Netter hat die Bezeichnung Encephalitis lethargica von ihm übernommen. 

®) Leschkes Bezeichnung einer besonderen E. neuralgiea ist in dieser Beziehung 
ganz unangebracht. Wenn auch viele Enzephalitiden neben anderen Merkmalen mit neur- 
algischen Symptomen einhergehen, so erlaubt dies noch nicht eine besondere Bezeichnung, 
sonst würde bald jede postgrippöse Neuralgie als Enzephalitis aufgefaßt werden. Auch die 
verschiedenen Enzephalitiden von Dreyfuß sind besser als besondere Verlaufstypen anzu- 
sehen. 
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Der Obertitel Encephalitis lethargica ist somit nicht anzuwenden. Sollte 
auch die epidemische Enzephalitis eine nosologische Einheit sein, die mit Grippe 
nichts zu tun hat, so ist der Ausdruck lethargica eben nicht zutreffend. Für 
die erste beobachtete, von Economo beschriebene Endemie war er allerdings 
prägnant und entsprach dem tatsächlichen klinischen Bilde. Aber da jüngere 
Beobachtungen das Krankheitsbild erweitert haben und ganz andere Symptome 
im Vordergrund stehen können, so ist die Bezeichnung Encephalitis lethargica 
gegenstandslos geworden. 


Die epidemische Enzephalitis kann also unter fünf Haupttypen 
verlaufen. Es sind dies: 


1. Die lethargische Form; 
2. die hyperkinetische Form, 
a) choreatische Form, 
b) myoklonische Form; 
3. die amyostatische Form; 
4. die psychotische Form; 
5. die abortiven Fälle und die Formes frustes. 


Es sei nun hier noch der allgemeine Verlauf dieser Krankheit kurz 
etwas zusammengefaßt. 


Allen Formen gemeinsam ist meist ein Initialstadium, wobei objektive 
Symptome am Nervensystem meistens noch zu vermissen sind. Der Beginn 
ist bei allen Fällen ein mehr oder weniger akuter. Vor Auftreten der Nerven- 
symptome haben wir häufig alle Zeichen einer influenzaartigen Infektions- 
krankheit, die sich äußert in Form von leichtem Frösteln, Gliederschmerzen, 
neuralgischen Schmerzen, Kopfschmerzen, oder dann wieder in Angina, Pharyn- 
gitis, Konjunktivitis, Tracheal- oder Bronchialkatarrh. Es können diese Initial- 
symptome nur kurze, aber auch längere Zeit bestehen (1—14 Tage). Ein ein- 
heitliches charakteristisches Bild hat aber das Initialstadium nicht; sondern 
es ist den individuellsten Einflüssen unterworfen. 

Neben diesen meist allen Formen zukommenden Prodromalsymptomen 
verlaufen die einzelnen Typen To gendermg Den 

Bei der lethargischen Form kommt es nach Ablauf des Initialstadiums 
zu einem anfänglich oft nur vermehrten Schlafbedürfnis oder zu häufigem 
Einschlafen in ungewohnten Lagen und Stellungen. Gleichzeitig tritt auch 
meist Doppeltsehen auf und es können sich Störungen von seiten der tieferen 
Hirnnervenkerne bemerkbar machen. Die Patienten schlafen jetzt den ganzen 
Tag. Dieses Stadium kann eine bis mehrere Wochen oder auch einige Monate 
dauern, kann dann in völlige Heilung oder in eine langdauernde Rekonvaleszenz 
mit noch lethargischen Zuständen übergehen. Der Tod kann durch Über- 
greifen auf das Atemzentrum oder durch eine Schluckpneumonie erfolgen. 

Bei den hyperkinetischen Formen treten die Hirnerscheinungen gewöhn- 
lich viel stürmischer ein. Das Vorstadium kann lang, oder was häufiger ist, 
ziemlich kurz sein. Es tritt gleich allgemeine choreatische Unruhe auf, wie 
bei einer Chorea minor. Dazu halluzinatorische Verwirrtheit bis zu furibunden 
Delirien mit allen möglichen Halluzinationen. Die Chorea wird gesteigert bis 
zu einem völligen Versagen jeder koordinierten Bewegung. Es kommt zu Herum- 
wälzen im Bett, die Muskulatur wird hypotonisch. Es besteht hartnäckige 
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Schlaflosigkeit. Exitus tritt in schweren Fällen schon nach 4—8 Tagen auf 
unter den Erscheinungen eines Kollapses, Lungenödems oder einer Pneumonie 
oder die Chorea kann plötzlich sistieren und in Heilung übergehen, oder es 
kommt zu einem protrahierten Verlauf, wobei das hyperkinetische Stadium 
einem lethargischen Platz macht. Es treten jetzt Kernlähmungen auf, wie 
bei der lethargischen Form. Die Dauer des choreatischen Stadiums ist sehr 
verschieden; einige Tage bis Wochen. 

Bei der myoklonen Form kommt es nicht zu einer so ausgeprägten motori- 
schen Unruhe, es treten nur iin einzelnen Muskelgruppen unregelmäßige Zuckungen 
auf, die meist auch nicht die Synergisten befallen, womit der lokomotorische 
Effekt eben klein ist. Hauptgebiete sind die Bauchmuskeln und das Zwerch- 
fell, aber auch Nacken- und Extremitätenmuskeln werden befallen. Den 
Zuckungen gehen heftige sensible Reizerscheinungen voraus., Es kann bei 
solchen myoklonischen Zuckungen bleiben und die Krankheit damit ausheilen, 
oder auch da komnit es zu Schlafzuständen oder eigentlicher Chorea mit lang- 
samem Verlauf und späterem Exitus. 

Die amyostatischen Fälle gleichen am ersten den lethargischen. Aber 
auch ohne gröbere Hirnnervenparesen oder sonstige Erscheinungen bieten 
die Patienten von Anfang an das Bild einer Paralysis agitans mit und ohne 
Agitation. Der allgemeine Rigor hindert die Patienten am koordinierten Arbeiten, 
besonders wenn sich Tremor und Wackeln einstellt. Diese Stadien können 
einige Tage und mehrere Wochen andauern, können gänzlich ausheilen oder 
dauernd bestehen bleiben. Eine während der Krankheit bestandene Paralysis 
agitans sine agitatione wird im Laufe der Jahre zu einer mit allen Feinheiten 
der ganzen Symptomatologie ausgestatteten Schüttellähmung. Wichtig ist 
aber, daß das ganze Syndrom ausheilen kann. Der vorher mimiklose Gesichts- 
ausdruck beginnt bewegter zu werden, die Beugehaltung schwindet, die Steif- 
heit der Muskeln läßt nach und ohne irgendein krankhaftes Restsymptom 
können die Patienten wieder völlig arbeitsfähig werden, im Verlauf von Wochen 
oder Monaten. 

Die psychotischen Fälle beginnen gleich wie die anderen Formen, nur 
fehlen die somatischen Symptome. Die katatonischen Syndrome dauern nur 
einige Tage oder Wochen, gehen in Heilung über, oder es bleibt eine lange 
Lethargie mit Interesselosigkeit, Stupor usw. zurück. Dann gibt es Fälle, die 
mit Verwirrtheit, Halluzinationen unter dem Bilde eines Delirium acutum 
rasch zum Tode führen. Es sind im Anschluß dauernd bestehen bleibende 
Psychosen zu beobachten. 

Die abortiven Formen verlaufen häufig ganz ambulant, doch auch da 
wird eine influenzaartige Erkrankung selten vermißt. Diplopie mit oder ohne 
nachweisbaren Strabismus oder ein vermehrtes Schlafbedürfnis, oder eine 
periphere ein- oder doppelseitige Fazialislähmung dauern einige Tage bis mehrere 
Wochen. Dann wieder sind es quälender, schmerzhafter Singultus, der einige 
Tage dem Patienten lästig sein kann (doch muß man sich hüten, aus jedem 
Singultus eine Enzephalitis zu diagnostizieren). Auch vereinzelte myoklonische 
Zuckungen, die nur während einiger Tage vorhanden sind, gehören zu diesem 
Bilde. 

Allen Formen gemeinsam ist dann wieder das meist vorhandene Fieber. 
Es kann sich um subfebrile Temperaturen oder um recht ausgesprochene 
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kontinuaartige Fieberstadien handeln. In einigen Fällen tritt gleich zu Beginn 
Fieber auf. In anderen stellt sich dasselbe erst mit dem Anwachsen der Nerven- 
symptome ein. Es muß auf alle Fälle zwar festgestellt werden, daß viele Formen 
ganz fieberlos verlaufen und zu Tode führen können. Abgesehen davon, dal 
man allerdings die initiale Temperatur selten beobachten kann. 

Die gesamte Dauer der Krankheit kann also sehr verschieden sein, kann 
einige Tage, Wochen, Monate und Jahre betragen. 

Interessant sind die Fälle, die deutlich einen chronischen Verlauf mit 
akuten Schüben zeigen. Patienten, die eben ein schweres, choreatisches 
Stadium überwunden haben und die man für bald geheilt betrachtet, erkranken 
nach einigen Tagen oder Wochen von neuem mit denselben oder mit anderen 
enzephalitischen Symptomen. Oder wir sahen einen Patienten mit der lethargi- 
schen Form, der 14 Tage fast kontinuierlich schlief, wird dann lebhafter, zeigt 
Interesse, steht auf. 10 Tage später tritt erneut Schlafsucht auf. — Economo 
beschreibt ausführlich einen solchen, chronisch in Schüben verlaufenden Fal, 
ebenso die Franzosen. Die Schübe verlaufen oft unter neueintretendem Fieber. 
Damit besteht eine gewisse Ähnlichkeit mit einer chronisch verlaufenden Po'io- 
myelitis. Es kann so zu jahrelangem Siechtum kommen. 

Economo teilt den ganzen Verlauf, wenigstens der zweiten Wiener Epi- 
demie, in vier Stadien ein. In ein Initialstadium, in das hyperkinetische 
Entwicklungsstadium, in das lethargische Stadium und in das Rekor - 
valeszenzstadium. 

Diese Einteilung hat aber gewisse Mängel und trägt eben deutlich die Tendenz 
zur Schau, den allgemeinen Oberbegriff der Encephalitis lethargica beizu- 
behalten. 

Es wären also die Hyperkinesen nach ihm nur ein Übergangsstadium zu der 
dem ganzen Prozeß einheitlichen Lethargie. 

Diese Auffassung ist aber gewiß nicht ohne weiteres erlaubt. Wenn auch 
viele choreatische Fälle in ein lethargisches Stadium übergehen, so trifft dies 
nicht für alle, nicht einmal für die Mehrzahl zu. Ein Teil der hyperkinetischen 
Patienten geht während dieses Stadiums zugrunde, ein anderer Teil heilt nach 
Ablauf der motorischen Unruhe aus, ohne je an Schlafsucht zu leiden (Fall 
Müller und viele Fälle von Dimitz). Ganz abgesehen davon, daß natürlich 
in jedem Krankheitsverlauf Ausnahmen vorkommen und diese Fälle, die nicht 
lethargisch werden, als solche Ausnahmen anzusehen wären, so ist es aber 
gewiß nicht angängig, von einem Entwicklungsstadium zu sprechen, wenn die 
Symptomatologie dieser beiden Stadien eben nur durch verschiedene Lokali- 
sationen im Gehirn bedingt ist. Es sind beide Prozesse koordiniert und 
nicht ist ein Prozeß der ‚‚Schrittmacher‘‘ des anderen Symptomenkomplexes, 
um so mehr, als auch die andere Reihenfolge, erst Lethargie und dann 
motorische Unruhe beobachtet wird. 

Die Economosche Auffassung der choreatischen motorischen Reizzustände 
als ein Entwicklungsstadium der lethargischen Enzephalitis entspricht somit 
nicht den Tatsachen. 

Folgezustände. Die Beobachtungsdauer ist bis heute noch relativ kurz, 
aber immerhin läßt sich schon so viel überblicken, daß bei den nicht ausgeheilten 
Fällen, abgesehen von den vorhin erwähnten chronischen Fällen mit akuten 
Schüben, sich oft ganz typische Nachkrankheiten entwickeln. Da ist 
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nicht selten eine echte Schüttellähmung zu konstatieren. Wenn auch die 
während der Krankheit oft bestehende Paralysis agitans-Stellung schwindet, 
so kann sie auch bestehen bleiben und sich langsam aber progressiv zu einem 
dieser Krankheit typischen Verlaufe entwickeln. 

Dann wieder treten Psychosen auf. Ich erwähne den beschriebenen Fall 
mit Hebephremie. | 

Abgesehen von diesen ausgeprägten Psychosen sind aber recht häufig ge- 
ringere geistige Störungen. Die Abnahme des Gedächtnisses, der Merk- 
fähigkeit, der gesamten Intelligenz. Sehr rührige, geistig interessierte Patienten 
bleiben apathisch und gleichgültig gegen äußere und innere Verhältnisse. Der 
ganze Charakter kann sich ändern. Nicht selten sind es besonders neurasthe- 
nische Symptome, wie erhöhte Reizbarkeit, Aufgeregtheit, die zurückbleiben. 

Was die lokalen Folgezustände anbetrifft, unterscheidet sich die Enze- 
phalitis sehr von der ihr verwandten Poliomyelitis. Wenn hier schwere dauernde, 
nicht reparationsfähige Lähmungen zurückbleiben, so sind diese bei der Enze- 
phalitis kaum zu sehen. Die Augenmuskel-, die Fazialis'ähmungen und die 
bulbären Störungen bilden sich gewöhnlich ohne Atrophien zurück. Wenn 
oft auch lange Zeit noch eine geringe Ptosis oder eine Diplopie zurückbleibt, 
so verschwanden in den meisten Fällen auch diese Symptome nach Monaten. 
Und an der Fazialis und Bulbärmuskulatur kommt es selten zu Atrophien. 
Immerhin bleiben Augenveränderungen häufig bestehen. Die äußeren Augen- 
muskeln kommen meist wieder ganz in Ordnung, aber Pupillenanomalien als 
Restsymptome kann man häufig konstatieren (Nonne, Speidel). 

Auf dem sympathischen Gebiet bleibt die während der Krankheit aufgetretene 
Störung der Potenz häufig bestehen (Speidel, eigene Beobachtungen). 


Pathologische Anatomie. 


I. Makroskopischer Befund. 


Der makroskpoische Befund ist in den typischen Fällen äußerst gering- 
gradig und läßt nicht im entferntesten an die so schwere, erst durch die Mikro- 
skopie aufdeckbare Erkrankung schließen. Häufig oder fast konstant fällt 
aber gleich eine Hyperämie der Meningen auf. An einigen Stellen, sowohl 
an der Konvexität wie an der Basis, kommt es auch zu kleinen Blutaustritten, 
zu Suggilationen. Verdichtungen oder Trübungen der Leptomeningen gehören 
nicht zum Befund. Die Arachnoidea ist oft durch vermehrte Liquoransamm- 
lung abgehoben. Dieser ist in dünner Schicht klar, ohne wesentliche Trübung. 
Die basalen Sinus sind mit viel Kruor, Speckgerinnsel oder flüssigem Blut 
gefüllt. In den akut tödlich verlaufenden choreatischen Fällen ist das Gehirn 
oft auffallend geschwellt, mit breiten, auseinandergepreßten Windungen und 
verstrichenen Sulzi. 

Die Hirnsubstanz ist etwas weich, kann aber auch von absolut normaler 
Konsistenz sein. Die sogenannten Blutpunkte treten deutlich und vermehrt 
hervor, aber von eigentlichen Blutungen ist in der Mehrzahl der Beobachtungen 
nichts zu erkennen, denn die oft auch stark ausgeprägte flohstichartige Marmo- 
rierung braucht nicht etwa auf Blutaustritten zu beruhen, sondern sie ist nur 
das Zeichen einer starken Füllung der Kapillaren. In den Stammganglien 
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und in der Brücke lassen sich vereinzelt diese Blutpunkte nicht wegwischen, 
also ein Zeichen von echten Blutextravasaten (Economo, Siegmund). Größere 
konfluierende Herde sind auch vereinzelt gesehen worden. Dürck erwähnt 
eine größere Massenblutung im Centrum semiovale mit beginnenden Erwei- 
chungen. Auch Economo beschreibt in einem atypischen Fall zahlreiche 
Blutungen in der Hirnrinde, wobei die Rinde durch einen blutigen Brei ersetzt 
war. Diese bei der Strümpell-Leichtensternschen Enzephalitis bekannten Ver- 
änderungen sind aber Ausnahmen. Nach Siegmund ist in vielen Fällen das 
Hirngewicht erhöht (Ödem). 

Die Ventrikel sind normal weit, enthalten normale bis wenig vermehrte 
Flüssigkeit. Das Ependym ist von normaler Konsistenz. 

Auch das Rückenmark gibt keine makroskopischen Aufschlüsse über die 
Krankheit. Vereinzelt finden sich auch hier kleine, punktförmige Blutungen. 

An den inneren Organen ist, soweit die Patienten nicht an einer kompli- 
zierten Krankheit zugrunde gingen, auch wenig Pathologisches zu erkennen. 
Die unter dem Bilde einer akuten schweren Infektion oder Intoxikation ver- 
laufenden Fälle zeigen die schon im Leben beobachteten Hautveränderungen 
in Form von Suffusionen. Auch zeigt sich eine fleckweise Tüpfelung der ganzen 
Haut, wobei der Kapillarkörper freigelegt ist (Dürck). In den serösen Blättern 
wie Ileus, Perikard und Endokard kommt es zu kleinen punkt- und strich- 
förmigen Blutungen; auch im M. rectus abdominis zeigen sich Blutungen und 
wachsartige Degenerationen. 

In der Lunge findet man nicht selten eine terminale oder auch ausgedehntere 
Bronchopneumonie. In einigen Fällen ist dieselbe von hämorrhagischem 
Typus und zeigt deutlichen Grippecharakter (Schlesinger), aber meistens 
fehlen diese Grippesymptome vollkommen. Einmal sahen wir auch mehrere 
Lungenabszesse, bedingt durch septische Embolien einer Kavathrombose. Auch 
Blutungen ins Lungengewebe hinein ohne pneumonische Alterationen sahen 
wir in den Vagustodesfällen. Ein Milztumor gehört nicht zum Krankheits- 
bild. Immerhin wird die Milz auch manchmal etwas vergrößert gefunden. 
Die parenchymatösen Organe der Bauchhöhle wurden in der ersten Epidemie 
ohne wesentliche Veränderungen gefunden. Aber bei den diesjährigen, akut 
verlaufenden Fällen fand sich häufig eine parenchymatöse Degeneration von 
Myokard, Leber und hauptsächlich der Nieren. Es können Bilder einer echten 
Nephrose zustande kommen (Economo, Dimitz, Oberndorfer). 


II. Mikroskopischer Befund. 


Die sehon makroskopisch sichtbare Hyperämie der Meningen findet sich 
auch im mikroskopischen Bild. Dazu kommt aber noch eine deutliche ent- 
zündliche Veränderung. Es finden sich Blutextravasate und perivaskuläre 
und periadventitielle Entzündungsherde. Auch unabhängig von Gefäßen sind 
Rundzellen zerstreut zwischen den B!ättern der Arachnoidea. Die Anordnung 
der Herde kann in einzelnen Fällen ziemlich diffus über die Meningen ver- 
breitet sein. In anderen ist sie aber wieder mehr fleckweise angeordnet. Prädi- 
lektionsstellen sind die Gegend der Pons und der Medulla oblongata. Die Herde 
bestehen im größten Teil aus Lymphozyten, Plasmazellen; vereinzelt sind auch 
wenige Leukozyten erkennbar. Im allgemeinen sind es ganz dieselben Zellen 
wie die der Gefäßinfiltrate in der Gehirnsubstanz. 
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Auch im Rückenmark ist die Histologie der Meningen von ähnlichem Cha- 
rakter, nur nicht so hochgradig. Economo verneinte in seiner ersten Epidemie 
pathologische Veränderungen der Rückenmarksmeningen vollständig, aber die 
jüngsten Beobachtungen ließen solche kaum vermissen. 


Also irgendwelche, wenn auch oft nur geringe entzündliche Erschei- 
nungen an den weichen Hirnhäuten sind somit stets vorhanden. 


Auf Hirnschnitten entspricht der histologische Befund ziemlich genau 
den von Economo beschriebenen Veränderungen. Das ganze Bild wird be- 
herrscht von perivaskulären Infiltraten. Die Gefäße sind von einem 
Mantel kleiner Zellen umgeben, die auf Quer- und Längsschnitten schon bei 
Lupenvergrößerung zu erkennen sind. Wie man an vielen Präparaten mit 
absoluter Deutlichkeit erkennen kann, liegen diese Infiltrate in den schon 
vorgebildeten perivaskulären und intraadventitiellen Lymphräumen. Nicht 
selten erkennt man außen von den Infiltraten noch eine Reihe deutlicher adyan 
titieller Kerne (Stern). 


Vorwiegend sind die kleinen Venen betroffen. Stern konstatierte aber 
auch um gröbere, muskelstarke Gefäße herum Zellanhäufungen. Die Kapillaren 
sind aber stets frei. | 

Die Zellen sind zum größten TeilLymphozyten, wenigstens in den Früh- 
fällen; aber auch da sieht man schon Zellen, deren Kern heller ist wie der der 
Lymphozyten und auch einen größeren Protoplasmasaum haben. Es sind dies 
junge Plasmazellen, wie wir sie auch bei anderen Affektionen des Zerebrums 
finden (epidemische Zerebrospinalmeningitis Stern). Ausgebildete Plasma- 
zellen mit dem radspeichenähnlichen Chromatingerüst und dem exzentrisch 
gelegenen Kern und dem perinukleären Aufhellungshof finden sich stellenweise 
in schönster Ausbildung. Neben diesen beiden Hauptarten finden sich aber 
auch Zellen, die etwas schwerer zu differenzieren sind. Sie haben meist einen 
gelappten größeren, ziemlich chromatinreichen Kern. Es sind dies die von 
Maximow beschriebenen sogenannten Polyblasten. Eigentliche poly- 
morphkernige Leukozyten sind sehr selten, kommen aber vor. Economo 
erwähnt sie als kleine Abszeßchen in der Hirnsubstanz. Stern vermißte aber 
solche Herdchen. Das Prädominierende aller dieser Infiltratzellen 
sind die Lymphozyten und Plasmazellen, die dem ganzen Prozeß 
etwas Einheitliches geben. 


Das Lumen der Gefäße ist mit roten Blutkörperchen ausgefüllt. In einigen 
Gefäßchen fanden wir wie Stern Leukozytenagglutinate. Das ganze 
Lumen ist ausgefüllt mit dichtstehenden Leukozyten, die eigentliche Leuko- 
zytenthromben bilden und in der Nachbarschaft dieser Gefäße sieht man auch 
manchmal einige Leukozyten im Gewebe. 

In der Wand der infiltrierten Gefäße sieht man hie und da durchwandernde 
Zellen (Lymphozyten); auch ein Beweis, daß die genannten Zellen eben hämato- 
gener und nicht histiogener Natur sind, was wohl jetzt von der Mehrzahl der 
Forscher für alle diese und ähnliche Infiltratzellen wie bei der Paralyse oder 
Poliomyelitis angenommen wird. 

Über die Verteilung dicser Infiltratherde ist so viel zu sagen, daß sie, wie 
Economo mit Nachdruck betont, hauptsächlich in der grauen Substanz 
liegen, und der Gegensatz zwischen den Gefäßen der weißen und grauen Substanz 
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ist ein auffallender. Von der grauen Substanz sind nun wieder die Stamm- 
ganglien und die zentralen Partien um den dritten und vierten 
Ventrikel und dem Höhlengrau des Aquaeductus Sylvii vorwiegend 
befallen. Individuell ist von Fall zu Fall unter diesen Gebieten bald die eine, 
bald die andere Partie mehr ergriffen ; so kann es zu einer stärkeren Erkrankung 
des Thalamus und des Linsenkernes kommen, oder, wie in vielen Fällen, kann 
der Thalamus auch völlig frei sein, hingegen sind dann mehr die tieferen Partien 
des vierten Ventrikels erkrankt. Am intensivsten und häufigsten alteriert 
ist aber fast stets und mit einer immer wiederkehrenden Konstanz das zentrale 
Höhlengrau des dritten und vierten Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii 
ergriffen. 

Neben diesen Veränderungen an den Gefäßen sind nun aber auch typisch 
die Erkrankungen der Ganglienzellen und der Glia. 

Economo beschreibt mehrere Infiltrationsherde im Parenchym selbst, die 
von ‚leichter Zellkernvermehrung bis zur direkten Überflutung des Gewebes 
mit pathologischen Elementen gehen“. Es wäre dies also eine an Intensität 
variierende herdweise Infiltration des Gewebes. Diese Angaben bedürfen aber 
einer Präzisierung. Die Infiltrationsherde der Substanz bestehen nämlich zum 
größten Teil aus Gliakernen, wie man mit Toluidin leicht nachweisen kann. 
Dann machen auch Stern und Siegmund darauf aufmerksam, daß häufig 
in der Umgebung dieser Herde kleine, allerdings oft schwer sichtbare Gefäße 
vorhanden sind. Siegmund wies auf Stufenschnitten die Zugehörigkeit dieser 
Herde zu Gefäßen nach und auch sonst ist es nicht erlaubt, jede Zellanhäufung 
als Infiltration zu bezeichnen, besonders da die hämatogene Natur dieser Zellen 
angezweifelt werden muß, da es doch vorwiegend Gliazellen sind. Die Kerne 
zeigen allerdings oft verschiedene Formen, sind hantelförmig, langgezogen 
oder eingekerbt, und dann protoplasmaarm. Stellenweise ist das Gewebe von 
solchen gehäuften Gliazellen direkt übersät. Darunter sind allerdings auch 
größere, protoplasmareichere Zellen, die den amöboiden Gliazellen gleichen. 

Bei älteren Fällen findet man auch deutlich kleine Nekroseherdchen; 
die Gewebsstruktur ist verloren, die Kernfärbung verschwunden und in der 
Umgebung treten reichliche Körnchenzellen auf. Neben eigentlichen Nekrosen 
gibt es auch wieder Stellen mit einem maschigen, durch seröse Massen auf- 
gelockerten Gewebe. 

Als speziellen pathognomonischen Befund der Encephalitis lethargica hält 
Economo die in seinen Fällen in großer Ausdehnung vorhandenen Neurono- 
phagen: eine Phagozytose, wobei die Ganglienzellen durch Gliazellen auf- 
gefressen werden. Man findet in der Tat alle Übergänge von nur geringer oder 
stärkerer Vermehrung der die Ganglienzellen umgebenden Gliakerne (Trabant- 
zellen), wobei die Ganglienzellen selbst noch wenig verändert sind, oder die 
Zellanhäufungen finden sich um völlig abgestorbene Ganglienzellen herum 
(Totenladenbildung), wie auch kommt es zu einem eigentlichen Eindringen 
der Gliazellen in die Ganglienzellen, oder an Stelle von zugrunde gegangenen 
Ganglienzellen sind nur noch Gliazellhäufchen zu erkennen (miliare Abszesse 
Schmaus). Man kann diese phagozytischen Erscheinungen auch in Gebieten 
finden, wo eigentliche Infiltrate fehlen. Am ausgedehntesten sind sie aler- 
dings in solchen Partien, wo oft keine Ganglienzellen nachzuweisen sind, sondern 
nur Häufchen von Gliazellen (Ganglienzellen-Leichenfelder, Dürck). 
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An den Ganglienzellen kann man je nach dem Stadium der Erkrankung 
alle möglichen Degenerationserscheinungen erkennen. Es sind dies die so- 
genannten tigrolytischen Alterationen mit völligem Schwund der Tigroid- 
substanz, Veränderungen des Kernes, der seine Form verliert, pyknotisch wird. 
Es kommt auch zu völligen Schrumpfungen der Ganglienzellen (Economo). 
Ferner entdeckt man Anhäufung von lipoiden Pigmenten. Oberndorfer 
beschreibt auch Hämosiderinbildung in denselben. 

Diesen Veränderungen an den Ganglienzellen entsprechen natürlich auch 
Alterationen am Neurofibrillennetz, wie Stern nachwies, die sowohl in 
den infiltrierten wie in den nichtinfiltrierten Partien erheblich sein können. 
Sie bestehen zum Teil in völliger Zerstörung der endozellulären Fibrillen, wie 
in Veränderungen des interzellulären Fibrillennetzes. Der Zerfall der Neuro- 
fibrillen kann auch ganz diffus sein in Form von kolbiger oder spindeliger Ver- 
dickung und Ausfaserung der Fibrillen (Stern). 

Die Glia selbst zeigt an den degenerierten Stellen enorme Wucherungs- 
tendenz, sei es durch Bildung von Zellen mit großen hellen Kernen ohne deut- 
liche Fasern, sei es durch Zellen mit reichlicher Faserbildung. Auch von Ge- 
fäßen ausgehende Wucherung von Adventitialzellen sieht man in diesen Gebieten 
mit untergegangenem Parenchym. 

Abbauerscheinungen an den stark degenerierten Stellen finden sich 
in allen möglichen Sorten, sei es in Form von Körnchenzellen, sei es, daß die 
lipoiden Stoffe im freien Gewebe liegen. Auch Degenerationen an den Mark- 
scheiden, die mit der Marchimethode nachzuweisen sind, fehlen nicht. Stern 
beobachtete besonders schöne solche Degenerationserscheinungen am hinteren 
Längsbündel bei einem Fall mit Erkrankung des Okulomotoriuskerns. 


Solche Degenerationserscheinungen treten nun aber besonders in den Vorder- 
grund bei den chronischen Fällen, bei Fällen, wo das akute Stadium schon 
abgelaufen ist und die gewöhnlich an irgendeiner Komplikation zugrunde 
gingen. Economo und Stern berichten über zwei solche Beobachtungen. 
Es treten da die exsudativen Erscheinungen, wie die Gefäßinfiltrate in den 
Hintergrund. Dafür stehen neben den Degenerationen an erster Stelle die 
reparatorischen Vorgänge der Glia, die sowohl in eine Verdichtung des Fibrillen- 
netzes, wie auch in einer Wucherung von großen, protoplasmareichen Glia- 
zellen bestehen, wobei nicht selten eigentliche Monstre-Gliazellen mit mehreren 
Kernen zu erkennen sind. 

Es können Herde entstehen, die große Ähnlichkeit mit multipler Sklerose 
haben. Ist im akuten Stadium der Zerfall des nervösen Gewebes größer ge- 
wesen, so kann die reaktive Gliawucherung den Untergang des Parenchyms 
nicht voll ersetzen und wir finden dann, wie Economo für seinen Fall beschreibt, 
ein schwammiges Gewebe, das aus Gliafasern und Gliazellen mit massenhaften 
Fettkörnchenzellen besteht. Auch findet sich ein Übergreifen der pathologi- 
schen Veränderungen auf die weiße Substanz. Diese Defektzustände erklären 
die klinischen Symptome bei nicht im akuten Stadium ausgeheilten Fällen. 

Im Rückenmark sind die Veränderungen gewöhnlich auch mikroskopisch 
gering, doch findet man auch hier Infiltrationen der Meningen, die teilweise 
mehr lokal, teilweise aber diffus sind. Auch da zeigen die Gefäße perivaskuläre 
Infiltrationen, besonders in der grauen Substanz. Soweit aber Untersuchungen 
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‘vorliegen, fehlen größere Veränderungen. Economo erwähnt in seiner Mono. 
graphie nur vereinzelte Infiltrationen in den Hinterhörnern, während er in der 
letzten Wiener Epidemie mehr wie früher auch echte poliomyelitische Altera- 
tionen an den Vorderhörnern sah, mit Neuronophagen der großen Ganglien- 
zellen, die stellenweise durch Infiltrationsherde ersetzt sind. Diese Infiltrationen 
reichen teils nur bis ins Brustmark, teils aber bis ins Lendenmark. Gerlach 
entdeckte in zwei Fällen besonders im Brust- und Lendenmark qualitativ und 
quantitativ absolut die gleichen Veränderungen wie im Gehirn, nur sind Neurono- 
phagen kaum zu sehen. An tiefgreifende Rückenmarkserkrankungen müssen 
wir in den Fällen von Quensel denken, die mit schlaffen Lähmungen einher- 
gingen. Auch Leschke berichtet über mehrere Beobachtungen von grippaler 
Myelitis, nur wird sich allerdings hier auch manchmal eine Myelitis ganz anderer 
Pathogenese finden, als wir sie für die Enzephalitis annehmen. 

Wie soll man nun diese Enzephalitis pathologisch-anatomisch bezeichnen! 
Economo nennt sie eine Encepalitis parenchymatosa. Mit Recht be- 
mängelt Stern diese Bezeichnung und es ist wirklich eine neue Verwirrung, 
die Economo mit dieser Bezeichnung in die Pathologie des zentralen Nerven- 
systems einführt, insbesondere deswegen, weil sich der Begriff einer paren- 
chymatösen Entzündung, wie ihn Virchow, oder wie ihn Aschoff auch ver- 
tritt, ja absolut nicht mit dem Befund bei unserer Enzephalitis übereinstimmt. 
Während bei der Virchowschen parenchymatösen Entzündung es sich haupt- 
sächlich um alterative Veränderungen handelt, so stehen bei der epidemischen 
Enzephalitis proliferative Gewebsvorgänge im Vordergrunde. Es ist Stern 
nur beizupflichten, wenn er hervorhebt, daß enorme Mißverständnisse ent- 
stehen, wenn gerade zu einer Zeit, wo die Autoren, die noch von einer paren- 
chymatösen Entzündung sprechen, darunter ganz andere Vorgänge verstehen, 
wie wir sie bei der epidemischen Enzephalitis sehen. Jacob hält auch den 
Begriff der parenchymatösen Entzündung im zentralen Nervensystem heute 
noch für völlig nichtssagend. 

Economo kommt zur Benennung der epidemischen Enzephalitis als einer 
parenchymatösen Entzündung hauptsächlich auf Grund von pathogenetischen 
Überlegungen. Die Pathogenese der epidemischen Enzephalitis ist aber 
noch ein sehr dunkles Kapitel. Economo stellt sich die Krankheitsentstehung 
ganz ähnlich der von Wiesner vertretenen Theorie der speziellen Pathogenese 
der akuten Poliomyelitis vor. Die Eintrittspforte wäre sehr wahrscheinlich 
der Nasenrachenraum. Von da werden die Erreger auf dem Lymphwege in 
den Subarachnoidalraum, von da wieder entlang den Lymphbahnen zum Nerven- 
gewebe selbst gelangen, vermöge einer bestimmten Affinität zur grauen Sub- 
stanz und speziell zu der der Stammganglien und dem zentralen Höhlengrau. 
Die Blutgefäße erkranken nach ihm nur sekundär. „Auf das in der grauen 
Substanz durch das Virus erzeugte Toxin antworten eben die Blut- 
gefäße durch adventitielle Wucherungen und Infiltration, sowie 
durch Exsudation von Serum und lymphoiden Elementen, Polyblasten und 
Wanderzellen, in einzelnen Fällen auch polynukleären Leukozyten.“ 

Eine Prädilektion der grauen Substanz im allgemeinen könnte man schon, 
wie Stern auch betont, verstehen, sei es durch besondere Dichtigkeit des Gefäß- 
und Lymphnetzes, sei es durch hypothetische, biochemische Besonderheiten 
der grauen Hirnteile usw. Aber damit ist immer noch nicht die besondere 
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Bevorzugung des Höhlengraus und der Stammganglien gegenüber dem Rinden- 
grau erklärt. Durch eine reine Iymphogene Ausbreitungsweise wird dieses 
prädominierende Befallensein nicht verständlich, hingegen läßt es sich durch 
eine primäre Schädigung des Blutgefäßapparates besser und leichter verstehen, 
wissen wir ja von der Wernickeschen Polioencephalitis haemorrhagica superior, 
wie gerade diese Gewebsgebiete häufig erkranken. Stern erwähnt auch Shima- 
mura, der schon in den neunziger Jahren die häufigen Erkrankungen des 
Okulomotoriuskernes mit der Gefäßversorgung des betreffenden Hirngebietes 
erklärte. Es sind nämlich alle diese Gefäße Endarterien, die unmittelbar 
von den großen Gefäßen der Karotis und der Basilaris abgehen und die auch 
mit Vorliebe der arteriosklerotischen Degeneration anheimfallen. So wäre es 
nicht unwahrscheinlich, daß diese besondere Gefäßanordnung bei der Erklärung 
der lokalen Prädilektion eine Rolle spielt. Die Influenza oder Grippe neigt 
ja bekanntlich sehr zu Gefäßschädigungen und sofort drängt sich auch ein 
Vergleich mit den Hirnveränderungen bei Fleckfieber auf, die zuerst 
von Benda und Ceelen beschrieben wurden. Nach Ceelen handelt es sich 
um halbkugelige, kugelige oder spindelförmige Auftreibungen der Gefäßwand 
durch Zellinfiltrate. Das Primäre liegt in einer Alteration der Intima, welche 
die Wucherung der Zellen der adventitiellen Gefäßschichten und auch der 
Glia bedingen. Durch die veränderte Gefäßwand treten Zellen aus dem Blute 
aus (Lymphozyten, Leukozyten und Plasmazellen).. Solche ausgesprochene 
Intimaschädigungen sind nun aber bei unserer Enzephalitis nicht nachzuweisen 
und die epidemische Enzephalitis unterscheidet sich auch von der Fleckfieber- 
enzephalitis noch durch die Alterationen des Parenchyms. Benda konstatierte 
selten und nur in den von den Infiltraten umschlossenen Partien Ganglien- 
zellenveränderungen. Ceelen sah allerdings schon bedeutendere Ganglien- 
zellenveränderungen, doch sind diese Parenchymschädigungen in keinem Falle 
den unserigen an die Seite zu stellen. Hingegen kann eine gewisse Überein- 
stimmung der Lokalisation vorkommen. Wenn auch ein so prädominierendes 
Befallensein des Höhlengraus und der größten Ganglien nicht zu verkennen 
ist, so finden sich aber die Fleckfieberherdehen doch meistens in der grauen 
Substanz und nach Jarisch sitzen sie stets am dichtesten in der Olive und 
dann sind am häufigsten die übrigen Kerngebiete befallen, so daß es den An- 
schein hat, als ob die die Ganglienzellgruppen versorgenden Kapillarnetze 
besonders für die Erkrankung disponiert sind. In der Markstrahlung und in 
der inneren Kapsel findet sich kein Herdchen. 


Wenn also auch die Fleckfieberenzephalitis verschieden ist von unserer 
Enzephalitis, so folgt doch, daß eben gerade die Gefäßgebiete des Stammes 
und der großen Ganglien auch bei einer pathogenetisch anders zu erklärenden 
Enzephalitis hauptsächlich erkranken, was somit ein Argument mehr ist für 
unsere Annahme, daß die besondere Lokalisation bei der epidemi- 
schen Enzephalitis in der Gefäßversorgung ihren Grund hat, und 
nicht in der von Economo angenommenen speziellen Affinität dieser Teile 
der grauen Substanz zu dem erregenden Virus. 


Die spezielle Pathogenese ist aber noch nicht sicher geklärt und sie ist nur 
durch experimentelle Untersuchungen, die heute noch ausstehen, klar zu machen. 
Nach den initialen Symptomen (wie Angina, Pharyngitis, Bronchitis usw.) 
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wird die Eintrittspforte wohl im Nasenrachenraum liegen und von da gelangen 
die Erreger auf dem Blutwege ins Gehirn. 

Die Hauptfrage ist nun aber noch, ob diese beschriebenen Befunde patho- 
logisch-anatomisch als eine besondere Krankheit anzusehen sind. 

Economo, Grosz, Högler sehen sie auch anatomisch als Krankheit sui 
generis an. In einem Punkt hat Economo gewiß recht, wenn er die Strümpell- 
Leichtensternsche Form absolut abtrennt von unserer Enzephalitis; denn diese 
ist schon im makroskopischen Bild deutlich verschieden. 

Schon Leichtenstern vermutete, daß diese von ihm beschriebenen Ver- 
änderungen kapillar thrombotischer Genese seien, daß es sich um eine „embolische 
Verschleppung von Influenzakeimen“ handle. Die Pathologie dieser Fälle zeigt 
denn auch meistens „scharf abgegrenzte Herde von verschiedener Kirschkern- 
bis Taubeneigröße‘‘. Durch Konfluenz benachbarter Herde entsteht noch eine 
größere Ausbreitung. Der Sitz ist mit Vorliebe in der grauen Rindensubstanz 
aber in den „späteren Fällen häufig auch in den Zentralganglien, besonders 
gern im Thalamus“. 

Solche Fälle haben mit unserer Enzephalitis nichts gemein. Wie Leichten- 
stern aber auch schon in seiner ersten Publikation hervorhebt, sind diese 
Bilder keineswegs etwa pathognomonisch für Influenza. Sie gleichen auch 
den Enzephalitiden bei epidemischer Zerebrospinalmeningitis und bei Endo- 
carditis ulcerosa. 

Es sind aber zu dieser Zeit nicht nur solche Fälle gesehen worden. Leichten- 
stern schreibt zwar: „Dagegen ist kein sicherer Fall bekannt geworden, daß 
die akute Encephalitis grippalis durch Lokalisation am Boden des dritten und 
vierten Ventrikels zu einer akuten hämorrhagischen Encephalitis superior oder 
inferior geführt hätte.“ Oppenheim und Cassirer hingegen weisen mit Nach- 
druck auf ähnliche Bilder nach Influenza hin. Wenn auch bei der Besprechung 
der Influenzaenzephalitis gewöhnlich die Strümpell-Leichtensternsche Form 
genannt wird, so beweist dies nur, daß nach Influenza meist hämorrhagische 
Erweichungsherde im Gehirn vorkommen, aber es beweist noch nicht, daß im 
Gefolge von Influenza solche Zerstörungen gesehen werden. 

In der älteren Literatur, d. h. aus der früheren Epidemie, sind die mikro- 
skopischen Mitteilungen nicht so genau, um zu einer kritischen Wertung des 
mikroskopischen Befundes verwendet werden zu können und wir müssen uns 
für die Mikroskopie an die neueren Mitteilungen halten. 

Economo, Högler, Grosz bringen genaue pathologische Befunde von 
sogenannter Grippeenzephalitis. 

Economo beschreibt selbst vier Fälle und das Hauptunterscheidungs- 
merkmal ist nach ihm das Fehlen der Neuronophagen, Bevorzugung der weißen 
Substanz, stärkere Veränderungen der Gefäßwände, die bis zur Nekrose schreiten 
kann, Infiltrationen können völlig fehlen, es sind nur Blutungen und Degenera- 
tionserscheinungen vorhanden, oder es kommt zu kleinen Abszessen, wobei 
die Gefäßwände sich als nekrotisch erweisen. In einem einzigen Falle sah er 
eine kleinzellige Infiltration, die aber hauptsächlich die weiße Substanz betraf. 

Die Neuronophagie hat aber gewiß nicht etwas so Charakteristisches. Obern- 
dorfer legt ihr keine besondere Bedeutung bei. Stern möchte auch weniger 
Gewicht darauf legen und erwähnt Neuronophagen auch bei „den diffusen 
Druckwirkungen auf die Rinde durch Hirntumoren“. Spiegel beschreibt: in 
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seinem Fall von Myelitis nach Grippe, der mit seinem keilförmigen Herd gewiß 
wenig Ähnlichkeit mit dem pathologischen Befund der Encephalitis lethargica 
hat, auch ausgedehnte Neuronophagien. Simons berichtet über Neurono- 
phagie bei einem Mädchen, das innerhalb vier Tagen an gehäuften epileptischen 
Anfällen zugrunde ging. Die Autopsie ergab sonst das typische Bild einer 
Enzephalitis. Simons hält denn auch die Neurozytophagie bei ‚allen distruk- 
tiven entzündlichen und nichtentzündlichen Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems, falls sie nicht zu rasch verlaufen, so verbreitet, daß sie für die feinere 
histologische Diagnose gar nicht oder kaum verwertbar ist. Dürck 
hingegen hält die Neuronophagen für sehr charakteristisch und vermißte sie 
kaum. Ob die Menge und größere Zahl von Neuronophagien differential- 
diagnostisch verwertet werden können, ist auch sehr fraglich, denn es kommt 
doch auch gewiß auf das Stadium an, in dem die Patienten zugrunde gehen. 
So sah Dürck häufig kleine Häufchen von Neuronophagen an Stelle von unter- 
gegangenen Ganglienzellen. 

So ist die Neuronophagie gewiß nicht als ein pathognomonisches 
Merkmal für Encephalitis lethargica anzusehen. 

Auch das von Economo betonte stärkere Befallensein des Rückenmarks 
bei Grippe ist durch seine späteren anatomischen Befunde einer myelitischen 
Form der Encephalitis lethargica schon hinfällig geworden. 

Gerlach sah im Brust- und Lendenmark qualitativ und quantitativ die 
gleichen Veränderungen wie im Gehirn. 

Auch die einzelnen Zellen der Infiltrate lassen keine Unterscheidungsmerkmale 
zwischen den einzelnen Enzephalitiden aufdecken. Lymphozyten und Plasma- 
zellen finden sich bei allen möglichen Formen von Enzephalitiden (Schlafkrank- 
heit, Paralyse). Es ist auch nicht verwunderlich, denn, wie in der Einleitung 
schon betont, besteht eben in der Enzephalitis kein stets gleicher Zusammen- 
hang zwischen ätiologischen Noxen und pathologischem Befund, sondern die 
verschiedensten ätiologischen Faktoren können absolut das gleiche Bild hervor- 
rufen. Eine Glomerulonephritis zeigt auch keine Unterschiede, ob die Ursache 
in einer Angina oder infizierten Wunde, oder einem Scharlach, oder einer ein- 
fachen Erkältung zu suchen ist. 

Auch die in der Tierpathologie bekannten Enzephalitiden (Staupe, Bornasche 
Krankheit) haben Ähnlichkeit mit unserer Enzephalitis (Joest, Dexler). 


Atiologie. 


Im allgemeinen gehört bei der Beschreibung einer Krankheit die Ätiologie 
gleich an den Anfang, denn nur so ist die Symptomatologie und die Patho- 
genese zu verstehen. Leider sind wir aber bei der epidemischen Enzephalitis 
nicht in der Lage, eine sichere Ätiologie zu kennen, und so müssen wir uns 
für die Ätiologie zum größten Teil an die Epidemiologie und an die klinische 
und pathologische Symptomatologie halten. 

v. Economo und v. Wiesner haben allerdings eine einheitliche Genese 
der Krankheit aufgestellt und sie glauben auch den Erreger gefunden zu haben. 
Schon bei der Durchsicht der mikroskopischen Präparate fanden sie an einigen 
Stellen kokkenähnliche Bilder. v. Wiesner hat auch Züchtungsversuche und 
positive Übertragungen auf Affen gemacht. 
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0,2 Gehirnbreiemulsion, hauptsächlich aus dem verlängerten Mark und Großhirn, 
wurden einem Affen subdural injiziert. Einen Tag später wurde das Tier auffallend somno- 
lent und bietet das typische Bild eines „mit dem Schlafe kämpfenden Individuums‘‘. Unter 
zunehmender Apathie, Somnolenz machte das Tier 40 Stunden nach der Injektion Exitus 
und die Hirnsektion ergab eine Encephalitis haemorrhagica mit besonderer Bevorzugung 
des Rindengraus und der Stammganglien beiderseits, sowie des verlängerten Marks. 

Von demselben Falle wurde Hirnbrei vorher durch einen Berkefeldfilter filtriert und 
einem anderen Affen ebenfalls subdural injiziert, und da blieb die Injektion ohne jede 
pathologischen Erscheinungen, woraus Economo und Wiesner schließen, „daB die 
experimentelle Übertragung der Encephalitis lethargica vom Menschen auf 
Affen als solche möglich ist, ferner geht daraus hervor, daß nicht ein Toxin 
oder Gift dieses Krankheitsbild verursacht, sondern die Infektion durch 
ein lebendes Virus erfolgt, welches den Berkefeldfilter nicht passiert.‘ 

Auf kulturellem Wege konnte Wiesner auch einen grampositiven Kokkus isolieren, 
den er wegen seiner gewissen Polymorphie Diplostreptococcus pleomorphus nannte. 
In den Schnittpräparaten sind die Kokken innerhalb der Leptomeningen, vor allem in 
den ödematösen, aufgelockerten und in untergeordnetem Maße zellig infiltrierten arachnoi- 
dalen Maschen eingelagert. 

Am besten wächst dieser Kokkus anfänglich auf anaeroben Nährböden. Von einer 
Reinkultur impfte von Wiesner auch eine Meerkatze, und dieses Tier erkrankte unter 
ähnlichen Erscheinungen, wenigstens bot es Schlummersucht. Es „reagierte auf Anruf 
und Nahrungsdarreichung prompt, lief auch herum, sich selbst überlassen schlummerte 
es aber bald wieder ein, oft auch in ganz eigentümlichen Stellungen.“ Das am 12. Tage 
getötete Tier bot ähnliche, nur nicht so hochgradige Gehirnveränderungen dar. | 

Es sei auch gleich hier noch erwähnt, daß ein mit Reinkultur peritoneal geimpftes 
Kaninchen an einer Peritonitis mit ausgesprochener hämorrhagischer Diathese einging. 


Später, als die Grippe ausbrach, hat v. Wiesner bei hämorrhagischen 
Grippefällen denselben Kokkus wieder gefunden, sowohl bei hämorrhagischen 
Enzephalitiden, wie in hämorrhagischen Ergüssen, Blutungsherden usw. 
Wiesner führt die hämorrhagische Quote bei diesen Grippeerkrankungen auf 
Infektion mit diesem Diplostreptokokkus zurück. 

Bei den folgenden Epidemien vorgenommene ätiologische Studien waren 
nicht mit solchem Erfolge beglückt, wie diese Untersuchungen von Wiesner 
und Economo. 


In der Kieler Epidemie hatten wir in allen Fällen Liquor und Blut bakteriologisch 
untersucht und fanden nie positive Resultate. Ein einziges Mal wurde im Liquor ein Diplo- 
streptokokkus gezüchtet, der aber wohl auf eine Verunreinigung zurückzuführen ist. Es 
handelte sich in diesem Fall, wie sich einige Tage später herausstellte, auch nicht um eine 
Enzephalitis, sondern um eine Lues cerebri. 

Einmal wurden im Leichenblut neben Staphylokokken, Streptokokken auch gram- 
positive Diplostreptokokken gefunden. 

Auch die Untersuchungen, die von der Kieler Psychiatrischen Klinik vorgenommen 
wurden, ergaben keine sicheren und eindeutigen Resultate. Siemerling erwähnt keine 
bakteriologischen Befunde. Die zuerst von Stern gesehenen Diplostreptokokken erkannte 
der Autor später als „eigenartige Abbauprodukte‘“‘ an. Kulturell konnte Stern auch nie 
irgend ein Gebilde züchten, nur in einem klinisch wie pathologisch anatomisch nicht eigent- 
lich lethargischen Fall gelang es Bitter, „durch intraperitoneale Verimpfung des Hirn- 
breis beim Meerschweinchen eine eitrige Bauchfellentzündung hervorzurufen und aus dem 
Eiter einen grampositiven, bald als Kapseldiplokokken, bald als Streptokokken wachsenden 
Diplostreptokokken zu züchten, den er für identisch mit dem v. Wiesnerschen Diplostrepto- 
kokkus hält“ (zitiert nach Stern). 

Siegmund züchtete in 5 von 15 Fällen aus Hirnmasse Diplostreptokokken, einmal 
einen Streptococcus mucosus. Zahlreiche intradurale, intraperitoneale und intrakardiale 
Impfversuche mit Hirnmasse und Neutuberkulinflüssigkeit auf Meerschweinchen, Mäuse 
und Kaninchen blieben ergebnislos,. 
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Können wir nun diesen v. Wiesnerschen Diplostreptokokkus als spezifischen 
Erreger dieser Enzephalitis anerkennen $ v. Wiesner wies ja denselben Kokkus 
auch bei anderen Krankheiten nach. Überblicken wir auch nur flüchtig die 
Bakteriologie der jetzigen Grippeepidemie, so finden wir als einen der häufigsten 
bakteriologischen Befunde den Diplostreptokokkus (Schmorl usw.). So steht 
wenigstens soviel fest, daß dieser Kokkus allein ein spezifisches Krank- 
heitsbild nicht hervorbringen kann. Um einen zufälligen Befund wird 
es sich, wie Bernhard und Simons mit Recht bemerken, allerdings auch nicht 
handeln. Die Befunde sind so sicher und konstant, und es wäre ja auch anzu- 
nehmen, daß dieser Diplostreptokokkus durch irgend ein Agens eine spezielle 
Elektivität für das Nervensystem erhalten hätte. Bernhard und Simons 
halten übrigens diesen Kokkus für einen gewöhnlichen Pneumokokkus, weil 
sie ihn auch deutlich mit Kapseln wachsen sahen. 


Brasher, Caldwell und Combe fanden in zwei Fällen, die nicht besonders typisch 
waren, im Liquor grampositive Kokken, die intra- und extrazellulär lagen, die in kleinen 
Ketten von zwei oder selten drei Gliedern bestanden. Aussaaten auf Agar, Löfflerplatten 
und hämoglobinhaltigen Nährböden blieben negativ. Anaerobe Aussaaten wurden nicht 
gemacht. 

Von anderen Autoren, besonders von Engländern, wurde auch ein filtrierbares 
Virus gefunden. 

Brashford, Bradford und I. A. Wilson sprechen von einem Erreger der Grippe, 
der Nephritis und der Enzephalitis. Nach ihnen handelt es sich dabei um ein filtrierbares 
Virus, das sie aus Blut, Pleurapunktaten, Liquor, Urin usw. isolierten !). Mit experimen- 
tellen Injektionen erzeugten sie so bei Affen, Kaninchen und Meerschweinchen entsprechende 
Krankheiten; besonders gelang die experimentelle Erzeugung einer Enzephalitis bei Macacus 
rhesus durch subdurale Injektionen. Es sind grampositive Kokken, die den Berkefeld- 
filter passieren und auch eine halbstündige Hitzeeinwirkung auf 56° ertragen. 

In die Augen springender und sicherer sind aber die Resultate von Strauß, Hirsch- 
feld und Loewe vom Pathological Departement des Mount Sinai Hospital. Schon im Mai 
1919 gelang es ihnen, mit Enzephalitismaterial einen Affen intrazerebral zu infizieren, 
der nach einigen Tagen mit Lähmungen und dem für Enzephalitis typisch anatomischen 
Befund starb. Im Verlaufe der Untersuchungen fanden sie, daß das Kaninchen viel empfind- 
licher und empfänglicher für das Virus ist. Sie züchteten aus den Krankheitsprodukten 
nach der Methode von Noguchi ein filtrierbares Virus. Sie benutzten die Methode von 
Noguchi (mit Paraffin überschichtete Aszitesagarröhrchen, denen ein Stück frische 
Kaninchenniere beigesetzt ist). Sie beschreiben den Vorgang folgendermaßen: Nach etwa 
4—6 Tagen trübt sich die Kultur in der Nähe der Niere und die Wolke wächst dann bis in 
die Nähe der Oberfläche und sinkt dann auf den Boden. 

Mikroskopisch besteht die Kultur aus kleinsten unbeweglichen, kugligen Gebilden, 
die sich mit Löffler- oder Giemsalösung färben. 

Die Übertragungsversuche gelangen ihnen in einer großen Zahl von Fällen. Berkefeld- 
filtrate von Nasopharyngealschleim waren im Tierversuch positiv in 11 von 14 Fällen, 
in der Kultur in 11 von 17 Fällen. Auch der Liquor cerebrospinalis gab im Tierversuch 
in 12 von 16 Fällen ein positives Resultat, in der Kultur 10 von 20 Fällen. 

Zu ähnlichen Resultaten gelangten in Frankreich Levaditi und Harvier vom Pasteur- 
Institut. Bei den ersten Übertragungsversuchen erhielten sie negative Resultate. Später 
gelang es ihnen, die Enzephalitis experimentell hervorzurufen. Einem Kaninchen wurde 
Hirnemulsion in die vordere Augenkammer injiziert, worauf es unter typischen Erschei- 
nungen zugrunde ging. Auch direkte intrazerebrale Impfungen auf Kaninchen und Meer- 
schweinchen hatten Erfolg; auch nach Kaninchenpassage ist der Erreger für Meerschweinchen 
noch pathogen. Auch die Infektion durch den Pharynx war erfolgreich, wenn die Schleim- 
haut vorher künstlich (mechanisch und chemisch) lädiert wurde. 


1) Sie wandten dieselbe Methode an, mit der Noguchi die Syphilisspirochäte züchtete 
und mit der Flexner das Poliomyelitisvirus fand. 
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Speidel gelang es auch im Liquor sämtlicher Fälle ein ähnliches Virus nachzuweisen, 
das nach ihm Ahnlichkeit mit den von Angerer, Prell und Fejes bei Grippe im Sputum 
und Blut nachgewiesenen Körperchen hat. 


Maggiara, Mantovani und Tombolata züchteten aus dem Blut grampositive 
anaerobe Diplokokken, während der Liquor stets steril blieb. Mit diesen Kulturen ge- 
impfte Tiere starben unter ähnlichen Erscheinungen wie die Menschen und die Autopsie 
deckte auch eine Enzephalitis auf. Die gleichen Resultate ergaben auch direkte Injektionen 
von Blut und Liquor. 


Wegeforth und Ayer impften auch zwei Affen mit Hirnbrei und mit Liquor, aber 
stets ohne Erfolg. 

Die mit der Enzephalitis gleichzeitig aufgetretene Grippe lenkt die Auf- 
merksamkeit sofort in andere Bahnen. 


Wie aus diesen Mitteilungen zu ersehen ist, ist ein einheitliches Resultat 
nicht erhalten worden. Es werden bei der Enzephalitis wie bei der Grippe 
eben auch alle mög'ichen Bakterien gefunden. Vor allem sind aber die Wiesner- 
schen Dip'okokken als einzige Erreger dieser Enzephalitis nicht anzuerkennen, 
schon weil wir sie bei allen möglichen Krankheiten finden. Eine poliomyeli- 
tische Ätio'ogie ist mit Sicherheit abzulehnen, da erstens ausgedehnte polio- 
myelitische Erkrankungen während dieser Enzephalitisepidemie fehlen und 
auch sonst in keinem Lande ein vermehrtes Auftreten von spinaler Kinder- 
lähmung zu beobachten war. Die Kinderlähmung hat ferner, wie im Namen 
ausgedrückt ist, eine ausgesprochene Prädilektion für das jugendliche Alter 
(6—13 Jahre), ‘während die Enzephalitis wahllos alle Altersklassen befällt. 
Ferner hat der Verlauf deutliche Unterschiede, die gegen die Wesenseinheit 
sprechen. Bei der Poliomyelitis kommt es zu nicht mehr restituierenden 
Defektzuständen an den befallenen Muskeln mit Atrophie, die wir bei der 
Enzephalitis nicht sehen. Wenigstens sind bleibende Augenmuskellähmungen 
kaum beschrieben worden. Wenn nun auch besonders die Resultate von 
Strauß, Loewe, Hirschfeld und Levaditi und Harvier fast beweisend 
sind, so bieten uns folgende Betrachtungen noch eine andersartige ätiologische 
Möglichkeit. 


Die nach Economo beschriebenen Endemien fallen alle in die Zeit während 
und nach der Grippe. Sofort wurden natürlich die ätiologischen Forschungen 
in andere Bahnen gelenkt, um so mehr, als die Influenzaenzephalitis seit Strüm- 
pell, Leichtenstern, Pfuhl und Nauwerck usw. ein ganz bekanntes Krank- 
heitsbild ist und die Influenza als die häufigste Ursache der infektiösen Enze- 
phalitiden anzusehen ist. Die meisten Autoren, wie Runge, Reinhart, Siemer- 
ling, Oberndorfer, Naef, Nonne und die neueren Forscher der diesjährigen 
Epidemie, vor allen Dimitz, Schlesinger, Sabatini, Re usw., sprachen 
auch bald mit mehr oder weniger großer Bestimmtheit die Vermutung aus, 
es könne sich bei der Encephalitis lethargica nur um eine besondere Grippe- 
lokalisation handeln, oder auf alle Fälle stehe die Grippe in irgend einem ursäch- 
lichen Zusammenhang, sei es als Vorkrankheit, wie es vielmals zu konstatieren 
ist, sci es als eine Art Mischinfektion oder als Nachkrankheit. Die hauptsächlich 
zur Zeit der Jahreswende 1919/20 in allen Ländern neu aufgeflackerte Epidemie 
stand in naher Beziehung zur Influenza und der Streit tobte bald heftig um 
die einheitliche Stellung der Encephalitis lethargica oder epidemica, wie sie 
jetzt auch genannt wurde. 
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Die Beziehungen der Influenza zu der epidemischen Enzephalitis können 
mannigfaltig sein, und um die Frage zu entscheiden, müssen wir klinische epi- 
demiologische, ätiologische und pathologisch-anatomische Gesichtspunkte in 
Erwägung ziehen; denn die ganze Frage wird natürlich erschwert durch den 
Umstand, daß die Ätiologie der Influenza absolut noch nicht gesichert ist. 
Der früher als einziger Erreger anerkannte Pfeiffersche Bazillus wird heute 
als ätiologischer Faktor doch sehr und mit Recht in Frage gezogen. 

In erster Linie muß gefragt werden, wie es mit dem zeitlichen Zusammen- 
fallen beider Krankheitsbilder steht. In zweiter Linie handelt es sich um 
eventuelle Zusammenhänge zwischen beiden Krankheiten, und zwar müssen 
da sowohl klinische als auch pathologisch-anatomische Befunde berücksichtigt 
werden. Es handelt sich hauptsächlich um die Frage, ob im Verlaufe einer 
gewöhnlichen katarrhalischen, pneumonischen Influenza Enzephalitiden von 
dem beschriebenen Typus vorkommen, oder ob bei einer epidemischen Enze- 
phalitis auch sonst Symptome vorhanden sind, die wir bei der Influenza kennen, 
oder ob die epidemische Enzephalitis nicht etwa als eine Nachkrankheit der 
Influenza aufzufassen wäre. Pathologisch-anatomisch muß entschieden werden, 
ob die epidemische Enzephalitis verschieden ist von der Influenzaenzephalitis. 

Also: 1. epidemiologische, 2. klinische, 3. pathologisch-anatomi- 
sche Zusammenhänge. 

Ad 1. Als Economo seine Encephalitis lethargica beschrieb, wußte man 
von der Grippe noch nichts. Seine Epidemie fiel in den Winter 1916—1917, 
während die Hochflut der Grippe erst im Sommer 1918 in Europa ihren Einzug 
hielt und sich pandemisch ausbreitete. Auch unsere vier ersten Fälle fallen 
in die Zeit vor der Grippe. Der erste im Mai 1917 und die drei folgenden wurden 
im April, Juni und Juli 1918 beobachtet, wo wir auch in Kiel von der Grippe 
noch nichts bemerkten. Ebenso ist das erste Auftreten in Frankreich und 
England vor Ausbruch der Grippe entdeckt worden. Während der voll aus- 
gebildeten Grippeepidemie in den Monaten Juli— August, und dann besonders 
Oktober— November 1918 sahen wir keine eigentlichen Enzephalitiden und 
es sind auch nirgends solche geschildert. Die Grippeliteratur von 1918 weiß 
wenig von Enzephalitiden zu sagen, erst in den ersten Monaten 1919, Januar 
bis April, mehrten sich in Kiel ganz plötzlich die Fälle endemisch, und auch 
als Oberndorfer, Naef und Nonne ihre Beobachtungen machten, standen 
diese Gegenden nicht in einer eigentlichen ausgebreiteten Grippeflut. 

Die zweite größere Epidemie in Frankreich, Italien, Wien, München und 
der Schweiz setzte nun aber mit einem neuen Aufflackern der typischen Influenza 
ein. Ja, die Lungengrippe ging der eigentlichen Enzephalitis an den meisten 
Orten um 2—3 Wochen voraus. 

Also diesmal ein deutliches Zusammenfallen mit einem Neuaufflackern der 
Influenza. 

Die erste Economosche Epidemie, auch die der Franzosen und Engländer 
und die in Australien und unsere ersten Beobachtungen fallen vor, die aus- 
geprägte Kieler, Münchner und Hamburger und Stuttgarter Epidemie nach, 
die zweite Wiener und zweite Münchner, Schweizer, italienische und zweite 
französische während einer größeren Influenzaepidemie. 

Wie steht es nun aber mit der Influenza zur Zeit der ersten Economoschen 
Enzephalitis? Economo schreibt: „Erstens ist es eine Tatsache, um die man 
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einmal nicht herum kann, daß, als ich Ende 1916 und Anfang 1917 die kleine 
Epidemie von Encephalitis lethargica in Wien beobachtete und beschrieb, 
weit und breit in Europa keine Grippeepidemie vorhanden war und auch in 
Wien nicht. Erst ein Jahr nach dieser Zeit beginnt die Grippepandemie ihren 
Zug von West nach Ost und erst 20 Monate, also beinahe zwei Jahre nach 
der Encephalitis lethargica tritt die Grippe in Wien auf.“ 

Diese Feststellungen stimmen vielleicht wohl für Wien. Sehr wahrschein- 
lich waren aber schon vor dem eigentlichen pandemischen Auftreten der Influenza 
an anderen Orten kleinere Endemien vorhanden. 


So hat Anfang 1917 gewiß schon Influenza geherrscht. Schittenhelm 
und Schlecht beobachten 1917 ein epidemisches Auftreten einer infektiösen 
Krankheit, die ganz dem Typus einer Influenza glich, nur daß sie weniger maligne 
war, insofern, als Lungenkomplikationen fehlten und der Pfeiffersche Bazillus 
nicht nachzuweisen war. Die Autoren nannten die Krankheit Pseudogrippe. 
Da bald darauf die Influenza pandemisch auftrat, so ist anzunehmen, daß die 
sogenannte Pseudogrippe ein Vorläufer der so weit ausgebreiteten Grippe war. 
Auch Grau sah bereits 1915/16 und vor allem Ende 1916 und Anfang 1917 
ein stärkeres Anschwellen epidemischer Katarrhe der oberen Luftwege, wobei 
es sich wahrscheinlich doch auch schon um Influenza gehandelt hat. Lewin- 
thal beschreibt ein plötzliches Anwachsen von Grippefällen im Frühjahr 1916 
in einem nordwestdeutschen Etappenhauptort. Oberndorfer bemerkte zur 
Zeit der Economoschen ersten Endemie auch schon eigentümliche hämorrhagische 
Bronchopneumonien, wie wir sie dann später bei Ausbruch der Grippe als 
typisch kennen lernten. Ja auch für Wien wird die Economosche Behauptung. 
es hätte damals keine Grippe geherrscht, von Schlesinger widerlegt, dem 
auch gerade zu jener Zeit ein auffällig gehäuftes Auftreten von influenzaartigen 
Krankheiten auffiel. 


So steht sicher, daß es schon Influenza vor der eigentlichen Pan- 
demie, also auch schon vor oder doch während der Zeit des ersten 
Auftretens der Economoschen Encephalitis lethargica gab. 


Ein zeitliches Zusammenfallen beider Epidemien ist also trotz 
der Economoschen Darstellung vorhanden. 

Nun kann es sich natürlich um ein zufälliges Zusammentreffen zweier 
verschiedener, voneinander unabhängiger Epidemien handeln, die vielleicht in 
denselben begünstigenden Umständen ihre auslösenden Ursachen hatten. So 
müssen wir nach anderen beiden gemeinsamen oder beide trennenden Punkten 
suchen. 

Sicherer als das gleichzeitige epidemische Auftreten der beiden Krank- 
heiten spricht für einen Zusammenhang natürlich eine eventuelle Infektion 
der einen aus der anderen. Die Influenza ist eine exquisit kontagiöse Erkrankung, 
die vielleicht nur von den Masern oder Pocken bei nicht Geimpften im ähnlichen 
Grade vorkommt. Meistens werden gleichzeitig oder nacheinander mehrere 
Familienmitglieder davon ergriffen und im infizierten Krankensaal erkranken 
alle zusammen oder nacheinander. Die epidemische Enzephalitis hingegen 
ist keine kontagiöse Erkrankung, wenigstens sind bis jetzt keine Übertragungen 
von Person zu Person gesehen worden. Auch sind nie in der Umgebung von 
Enzephalitiskranken katarrhalische Grippefälle aufgetreten, die mit einiger 


Die epidemische Enzephalitia. 333 


Wahrscheinlichkeit auf eine Ansteckung durch die Enzephalitispatienten zurück- 
zuführen wären. Umgekehrt aber berichtet Schlesinger von Infektionen, 
wobei durch eine Saalinfektion durch Grippe ein Teil der Patienten an Grippe, 
der andere Teil an Enzephalitis, und zwar an der typisch lethargischen Form 
erkrankte. Es ist dies gewiß eine sehr bedeutende Tatsache, die ein helles Licht 
auf eventuelle Zusammenhänge zwischen beiden Krankheiten wirft. 

Ad 2. Seit der letzten Influenzaepidemie 1889—1893 kennen wir, wie in 
der Einleitung schon hervorgehoben, die Enzephalitis als eine häufige Influenza- 
komplikation. Nach allen Mitteilungen aus der damaligen Zeit hat aber das 
unter dem Namen Strümpell-Leichtensternsche Enzephalitis bekannte Syndrom 
ein ganz anderes klinisches Bild. Die Allgemeinerscheinungen sind gewöhnlich 
viel stürmischer. Ausschlaggebend sind aber die Herdsymptome, die auf Ver- 
änderungen des Großhirns zurückzuführen sind. Es stellen sich nach einem 
allgemeinen Infektionsstadium Hemiplegien, Monoplegien, Jacksonsche An- 
fälle, aphasische Störungen usw. ein. 

Nach Oppenheim und Cassirer sind aber nicht nur diese Formen zur 
Influenzaenzephalitis zu rechnen, es gab auch damals schon Bilder der Ence- 
phalitis superior und inferior (Uhthoff, Oppenheim, Pflüger, Goldflam 
usw.). Auch damals wurde schon die eigentümliche Somnolenz hervorgehoben. 
Doch so ausgesprochene Enzephalitisendemien, wie wir sie während der neuesten 
Infiuenzaepidemie sahen, sind nicht zu verzeichnen. 

Immerhin ist hier der Ort, zu betonen, daß während der früheren Influenza- 
epidemien eigentlich alle Formen unserer jetzigen Enzephalitis beobachtet 
und beschrieben wurden: Schlafsucht, Koma, Chorea, myoklone 
Zuckungen, Singultus, Epilepsie, Paralysis agitans usw. 

Daß zur Zeit der Tübinger Schlafkrankheit auch Influenza herrschte, geht auch aus 
Camerer hervor, der die Tübinger Schlafkrankheit eine Influenza nannte; daneben spricht 
auch Ziemsen von der damaligen Influenza. Nach Leichtenstern werden ähnliche 
komatöse, somnolente Beobachtungen schon von Wittich und Sennert aus der sächsi- 
schen Epidemie 1850 und Ozanam aus dem Jahre 1691, von Becaria aus dem Jahre 
1729 aus Bologna erwähnt; dann vor allem die Nona in Oberitalien 1890. Aus der 90er 
Epidemie stammen unabhängig von der Nonaliteratur Beobachtungen über lange dauernden 
Schlaf von Leichtenstern, Virey, Müller usw. Hie und da handelt es sich allerdings 
mehr um Koma wie um Schlaf, doch macht speziell Virey auf das schlafähnliche Koma 
aufmerksam; ebenso Müller. 

Auch alle Bewegungsstörungen, die bei unserer Enzephalitis eine so große Rolle spielen, 
sind beschrieben, so vor allem typische Chorea. Leichtenstern erwähnt drei eigene 
Fälle (davon ein Erwachsener), dann sind Mitteilungen von Rosenheim, Leyden, van 
Deventer, Demme usw. vorhanden (zitiert nach Leichtenstern). Vereinzelte oder 
generalisiertte klonische tonische Muskelkrämpfe, ‚so daß zeitweise tetanische 
Starre vorhanden war‘, erwähnt Leichtenstern. „Mit den tetanischen Krämpfen in 
den Fingern wechseln bizarre Krampfstellungen, zuweilen auch in den Oberarmen und 
unteren Extremitäten.“ Dann wieder epileptische Bilder, zwar generalisiert, wie auch 
solche von Jacksonschem Typus. Alle von Leichtenstern beobachteten und gesammelten 
Fälle sind in Heilung übergegangen. Es ist ihm kein Fall bekannt, wo dauernde Epilepsie 
aus der Influenza hervorgegangen wäre. In der anfallsfreien Zeit äußerte sich das gestörte 
psychische Verhalten zum Teil in Verwirrtheit, maniakalischen Zuständen, bei denen 
Patient rücksichtslos um sich herumschlug, biß und wirre sprach (Ähnlichkeit mit der 
Encephalitis agitata Dreyfus). 

Myoklonische Zuckungen beschreibt Kapper, langdauernden (8 Tage) Singultus 
Schmid in der ausführlichen schweizerischen Berichterstattung. 

Über Paralysis agitans im Anschluß an eine Enzephalitis berichtet Leichten- 
stern. „Fälle von typischer Paralysis agitans oder auch nur solche, die auf einen Arm 
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oder ein Bein beschränkt waren‘, verbunden mit Rigidität der Muskeln; auch andere 
Tremorarten werden erwähnt. 


Dann sind vor allem die in der damaligen französischen Literatur als Pseudomeningitis 
„Forme pseudomeningitique de la grippe‘‘ bezeichneten Affektionen wohl auch echte Enze- 
phalitiden. Die Fälle gingen mit meningitischen Symptomen einher, aber auch meistens 
waren Pupillenanomalien, Strabismus, Ptosis vorhanden. Bei der Autopsie fand sich 
nur eine Hyperämie der Meningen und oft leicht vermehrter Liquor in den Ventrikeln 
und unter der Arachnoidea. Die Fälle werden als Meningitis aufgefaßt, weil eben eine 
genaue mikroskopische Untersuchung des Gehirns unterblieb. 

Auch im Verlaufe der diesjährigen Grippe sind Hirnsymptome äußerst 
häufig. Wir sehen Konvulsionen, Koma, Lähmungen und vor allem Psychosen, 
und es ist nicht ausgeschlossen, daß ein Teil der gleich mit Auftreten der Grippe 
gehäuft vorkommenden Psychosen vielleicht doch wirkliche Enzephalitiden 
sind. Marcus hat in seiner umfassenden Arbeit die nervösen Erscheinungen 
der Influenza in vier Gruppen zusammengefaßt: 1. periphere Neuritiden, 2. mye- 
litische und meningomyelitische Affektionen, 3. zerebrale Herd- und Allgemein- 
affektionen, 4. wirkliche Psychosen. 


Immerhin sind gerade während der Hochflut der Grippe Bilder der epi- 
demischen Enzephalitis selten gewesen, und auch uns, die wir im Oktober 1918 
die ganze Klinik voll Grippe hatten, sahen nie an die epidemische Enzephalitis 
erinnernde Symptomenkomplexe und uns war ja die Encephalitis lethargica 
schon vorher wohlbekannt. | 


Kam es während der Grippe zu Erscheinungen von seiten des Zerebrums, 
wie allgemeine Unruhe, Sehnenhüpfen, Delirien usw., so waren es schwere 
pneumonische Fälle, wobei eben doch die Pneumonie mit der Asphyxie und der 
Gefäßläihmung im Vordergrund stand; die Hirnsymptome also deutlicher, die 
im Verlauf einer schweren Infektionskrankheit auftreten und also sekundäre 
Merkmale aufweisen, bedingt zum Teil durch allgemeine Intoxikation, zum Teil 
durch thrombotisch-embolische Prozesse aus den primären Lungenherden. 


Klinisch können wir so viel sagen, daß die im Verlaufe einer schweren 
Grippe auftretenden enzephalitischen Symptome im allgemeinen 
ein anderes Bild bieten als die epidemische Enzephalitis. 


Damit ist zwar für unsere Enzephalitis viel gewonnen, aber die Grippe 
als ätiologischer Faktor noch nicht ausgeschlossen, denn es könnte sich immerhin 
um eine primäre Gehirnlokalisation desselben Virus handeln. 


Hatten wir nun gesehen, daß bei Influenza Enzephalitiden vorkommen, 
so muß nun umgekehrt die Frage erörtert werden, ob auch bei der reinen 
epidemischen Enzephalitis Symptome vorhanden sind, die an eine 
Influenza erinnern. 


Die epidemische Enzephalitis beginnt nicht selten unter Symptomen, die 
wir besonders bei Influenza zu sehen gewohnt sind. Es sind dies allgemeines 
Unwohlsein, Husten, Gliederschmerzen. Aus diesem Grunde nennt Economo 
den Krankheitsbeginn auch grippös, ohne damit allerdings an eine echte Grippe 
als Ätiologie zu denken. In der Tat können wir selbstverständlich aus diesem 
Beginn, der mit Influenza Ähnlichkeit hat, nicht auf eine Influenzaätiologie 
schließen, denn z. B. ist der Beginn bei der akuten Poliomyelitis ganz ähnlich. 
Auch da zeigen die Patienten in den ersten vier Tagen Schnupfen, Husten, 
Bronchitis, gastrointestinale Erscheinungen. Es kann die ganze Krankheit 
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sogar in diesem Stadium ausheilen, ohne daß Lähmungssymptome auftreten 
(abortive Fälle, Wickmann). 

Im Verlaufe einer Enzephalitis treten gern Bronchitiden und Broncho- 
pneumonien auf. Diese haben aber meistens mit einer echten Grippepneumonie 
wenig gemeinsam. Sie sind bedingt durch die schlechte oberflächliche Atmung 
der stets schlafend daliegenden Patienten. Die Erfahrung zeigte auch bald, 
daß solche Komplikationen nur bei schweren, zu Koma hinneigenden Patienten 
auftreten. Oft sind es eigentliche Schluckpneumonien als Folge der dysphagi- 
schen Störungen. Nach unseren hiesigen Beobachtungen haben wir bei allen 
unseren Patienten wenigstens nie eine echte Grippepneumonie gesehen, 
und wie aus der weitläufigen Literatur zu sehen ist, ist dies auch der gewöhnliche 
Verlauf. Allerdings sah Schlesinger hämorrhagische Pneumonien (auch 
autoptisch) bei sicheren Enzephalitiden. 

Beim Durchlesen der Krankengeschichten der einzelnen Autoren begegnet 
man häufig in der Anamnese einer überstandenen Grippe. In unseren 
Fällen findet sich dies nur viermal. In den 8 Siemerlingschen Fällen fünfmal. 
Pothier erwähnt stets Grippe in der Vorgeschichte. Andere Autoren, wie 
vor allen Economo und die französischen und englischen Beobachtungen, 
die eben alle in eine Zeit vor Ausbruch der eigentlichen Grippepandemie fallen, 
erwähnen natürlich nie solche oder ähnliche vorausgegangene Krankheiten. 
Aber auch die späteren Mitteilungen zeigen viele Ausnahmen und wissen von 
eigentlichen Grippeanamnesen wenig zu erwähnen. Bassoe, der sich ein- 
gehend danach erkundigte, stellte nie Grippe fest. Auch sprieht schon das 
epidemische Auftreten der ersten Fälle gegen eine ursächliche, vor Monaten 
überstandene Grippe. 

So glauben wir mit Recht, die eventuelle Meinung, es handle sich nur um 
eine grippöse Nachkrankheit, ausschließen zu können. 


Ad3. Pathologisch-anatomische Zusammenhänge. Da die klinische 
Symptomatologie in beiden Krankheiten, in der Grippe, wie in der Enzephalitis 
so äußerst pleomorph und proteusartig ist, so müssen wir uns auch noch nach 
den gemeinsamen pathologisch-anatomischen Befunden umsehen. Ist die 
epidemische Enzephalitis pathologisch-anatomisch eine besondere Krankheit 
und speziell von der im Laufe einer Grippe auftretenden Hirnerscheinungen 
verschieden ? 


Ich habe diese Frage schon bei der Besprechung der pathologischen Anatomie 
erörtert und will hier nur noch einmal wiederholen, daß im einzelnen patho- 
logisch-anatomisch keine besonderen pathognomonischen Merk- 
male der epidemischen Enzephalitis vorhanden sind, daß aber im 
allgemeinen der ganze Komplex der pathologischen Veränderungen etwas 
von den anderen Enzephalitiden Verschiedenes hat, besonders in der Konstanz 
der stets sich wiederholenden Befunde, wie in der Konstanz der Lokalisation ; 
vor allem ist er verschieden von der Strümpell-Leichtensternschen Influenza- 
enzephalitis und den Enzephalitiden, die als Komplikation einer Influenza 
aufzufassen sind. 

Zusammenfassend ist aus diesen epidemiologischen, klinischen und 
pathologisch-anatomischen Erörterungen zu ersehen, daß die Tatsachen zur 
Erklärung der Ätiologie und der nosoiogischen Stellung der epidemischen 
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Enzephalitis sehr weit auseinandergehen: Epidemiologisch und bakterio- 
logisch ist ein Zusammenhang zwischen Grippe und epidemischer 
Enzephalitis anzunehmen. Klinisch und pathologisch-anatomisch 
springt eine gewisse Selbständigkeit der Enzephalitis in die Augen. 
So viel halten wir für gewiß, daß die epidemische Enzephalitis nicht etwa 
eine im Verlaufe der Influenza auftretende Komplikation ist, und 
daß die epide mische Enzephalitis verschieden ist von der Strü m pell- 
Leichtensternschen Form und den im Verlaufe einer Influenza auf- 
tretenden Enzephalitiden, die auf kapillaren Embolien beruhen oder auf 
rein toxische Schädlichkeiten zurückzuführen sind, während die epidemische 
Enzephalitis eine primäre Nervenkrankheit ist. 

Die im Gefolge einer Grippe auftretenden nervösen Symptome sind anderer 
Natur und lassen sich schon klinisch, sei es durch den Status, sei es durch den 
Verlauf oder durch die pathologische Anatomie, unterscheiden. 

Wie sind nun aber die Zusammenhänge zwischen epidemischer Enzephalitis 
und Influenza? Viele Autoren, besonders Schlesinger, nehmen an, es handle 
sich einfach um eine Hirnlokalisation des Grippevirus und sie sprechen denn 
auch von Hirngrippe. Damit steht aber, abgesehen vom klinischen und 
pathologischen Befund, nicht in Einklang der Umstand, daß gerade während 
der Hochflut der Grippe keine Enzephalitiden von dem beschriebenen Bild 
gesehen wurden. Die Erklärung dieses Umstandes durch zeitliche und ört- 
liche Verschiedenheit in der Affinität des Virus ist allein für sich nicht genügend. 
Denn es wär anzunehmen, daß gerade in Kiel, wo wir vor der eigentlichen 
Grippeepidemie im Sommer 1918 mehrere typische Fälle sahen, durch das 
Überhandnehmen der katarrhalischen Grippe doch auch einmal echte Enze- 
phalitiden, d. h. solche Hirngrippen hätten vorkommen müssen, wo doch kaum 
einige Wochen vorher dasselbe Virus eine Affinität zum Nervensystem hatte. 

Auch die Tatsache, daß es bis heute nicht gelungen ist, bei Tieren eine echte 
Influenza hervorzurufen, während die Enzephalitis doch auf Tiere übertragbar 
ist (Economo, Wiesner, Strauß, Harvier, Levaditti), steht mit der 
Annahme einer Wesenseinheit zwischen Grippe und Enzephalitis nicht in 
Einklang. 

Gegen die absolute Identität beider Erreger spricht noch, und zwar ent- 
scheidend, die nicht sicher nachgewiesene Kontagiosität der epide- 
mischen Enzephalitis. Ist die Enzephalitis nur eine besondere Lokalisation des 
so sehr kontagiösen Grippevirus, so wäre es doch sehr verwunderlich, wenn 
nur durch eine andere Lokalisation ein und desselben Erregers die Kontagiosität 
ganz verschwinden würde. Augen- und Wunddiphtherien sind so kontagiös 
wie die Rachendiphtherie. 

Auch die Vermutung, die Enzephalitis stehe zur Grippe in einem ähnlichen 
Verhältnis wie etwa die Paralyse zur Lues, fällt dahin, weil nicht alle Enze- 
phalitiden in der Vorgeschichte eine Grippe gehabt haben, während es ohne 
Lues keine Paralyse gibt (Economo). 


Ähnlich verhält es sich mit der Sternschen Annahme, daß die vorausgegangene 
Grippe als Gefäßschädigung diene. 
Durch die Influenza entstehen im Gehirn oft nicht nachweisbare Alterationen am 


Gefäßsystem, was nicht verwunderlich ist, da gerade die Influenza ja mit allgemeiner 
hämorrhagischer Diathese einhergehen kann. „Es wäre wohl möglich, daß in den von uns 
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beobachteten Fällen durch die Noxe der Influenza zunächst eine an den Hirngefäßen viel- 
leicht besonders ausgesprochene Schädigung der Gefäßwände hervorgerufen wurde, die 
sich einerseits in der Neigung zu kleinen Blutungen manifestiert, andererseits die Aus- 
wanderung und Fortentwicklung ‚‚neurotroper‘‘ sekundärer Keime ermöglichte oder er- 
leichterte“. 

Die vorausgegangene Grippe würde dann die schädigende Rolle nicht 
im Sinne einer Veränderung des nervösen Parenchyms, sondern der Schädi- 
gung des Blutgefäßapparates spielen. 


Economo gibt gewisse Beziehungen der Encephalitis lethargica zur Grippe 
auch zu und stellt sich die Vorgänge so vor: 


Beide Krankheiten haben einen besonderen Erreger. Die Encephalitis lethargica den 
Diplostreptococcus pleomorphus von Wiesner. Die Grippe kann sich aber ge- 
legentlich mit demselben epidemisch vergesellschaften. „Entweder derart, daß das Agens 
der Grippe, das noch unbekannt ist, ein Aufflackern des Virus der Enzephalitis — sowie 
vieler anderer Kokken — verursacht, oder derart, daß das Virus, welches vielleicht die 
Ursache der Grippe ist, gelegentlich symbiotisch mit dem Virus der Enzephalitis sich ver- 
gesellschaftet und demselben als Pfortenöffner bei der Enzephalitis dient. Diese letzte 
Annahme würde am besten sowohl das Vorkommen der Enzephalitisepidemien ohne Grippe, 
als die gelegentliche epidemiologische Vergesellschaftung, gleichzeitig aber auch das Ver- 
halten betreffs Ansteckung und klinischem Verlauf, sowie alle Details, die für und wider 
die anderen Theorien sprechen, am ungezwungensten erklären.‘ 


Die Beziehungen der epidemischen Enzephalitis und der Grippe sind aber 
zu enge, als daß wir an zwei absolut getrennte Erreger denken dürfen, die nur 
gelegentlich und nur in den gleichen äußeren oder inneren Umständen die Be- 
dingungen zu einem gleichzeitigen Auftreten finden würden. Diese Auffassung 
zweier getrennter Erreger würde auch ganz der Schlesingerschen Beobachtung 
widersprechen, wo durch Kontagion aus Grippe Enzephalitis entstehen kann. . 
Ebenso bliebe der Löwenthalsche Befund von Influenzabazillen bei Encepha- 
litis lethargica ganz ungeklärt. ur 

Da der Erreger der Influenza noch nicht bekannt ist, so sind natürlich auch 
alle Annahmen nur Hypothesen oder Theorien. 


Ich möchte nun meine Meinung über die Ätiologie der epidemischen Enze- 
phalitis kurz so zusammenfassen: Ich gehe aus von der von Sahli vertretenen 
Theorie der Influenzaätiologie, als einer komplexen Infektion, d. h. einer 
Infektion mit Pfeifferschen Bazillen, Diplostreptokokken, Pneumokokken, 
Streptokokken und vielleicht noch anderen, noch nicht aufgefundenen Bakterien 
auf einmal. 


Sahli machte als erster den Versuch, alle bis jetzt vorliegenden bakteriologischen 
Befunde der Influenza oder Grippe zu einem Ganzen zusammenzufügen. Neben den Be- 
griffen der Sekundär- und Mischinfektion unterscheidet er noch eine dritte und neue Gruppe 
von mehrfachen Infektionen. Bekanntlich findet man bei Influenza eine ganze Reihe 
von pathogenen Bakterien. Influenzabazillen, Diplokokken, Streptokokken, Pneumo- 
kokken usw. Gewöhnlich nimmt man an, daß die Influenzabazillen die eigentlichen Erreger 
seien und führt die Komplikation auf die Sekundärinfektion mit diesen genannten Kokken 
zurück. Der Influenzabazillus ebnet den Boden für die Ansiedlung der Kokken (Pfeiffer). 
Da man aber häufig keine Influenzabazillen findet, ‚so kann man sich mit Recht fragen, 
warum soll denn eigentlich da der eine Erreger der Haupterreger sein, die anderen bloß 
Begleitbakterien“. Sahli nimmt an, daß alle diese Bakterien „infolge einer eigentümlichen 
Konstellation oder Verkettung der Umstände von dem Moment an, wo das Krankheits- 
gift zu seiner spezifischen Virulenz herangezüchtet wurde, alle diese Bakterien obligat 
zusammengehören und gemeinsam infizieren, wobei dann je nach ihren Mengen und 
ihren Virulenzverhältnissen und nach den spezifischen Empfänglichkeiten der Individuen 
bald mehr die einen, bald mehr die anderen, zuweilen auch bloß eine Spezies derselben 
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sich in infiziertem Organismus entwickelt.“ Diese Bakterien würden so „alle gewisser- 
maßen zusammengehören und eine Art Symbiose, eine höhere Einheit‘ bilden. Bei 
den gewöhnlichen Mischinfektionen ist die Zusammensetzung keine notwendige, sondern 
nur eine zufällige. Solche obligat zusammengesetzte Krankheitsgifte nennt Sahli kom- 
plexe Virusformen. Die Influenza sei deshalb so äußerst kontagiös und suche die Mensch- 
heit in Form von Pandemien heim, „weil hier über sie nicht ein einzelnes Krankbeitagift, 
sondern gewissermaßen eine Pandorabüchse verschiedener obligat aneinanderhaftender 
Giftkeime ausgegossen wird, aus welcher für jeden nicht immunen Menschen irgend etwas 
bald mehr, bald weniger abfällt, was bei ihm haften kann.“ Je nach dem quantitativen 
oder auch qualitativen Verhältnis der einzelnen Komponenten und der Partialvirulenz 
entstehen so die verschiedenen klinischen Bilder. Quantitativ in dem Sinne, daß das klinische 
Bild ein anderes ist, wenn mehr Pneumokokken oder mehr Streptokokken, oder mehr 
Pfeiffersche Bazillen wir durch Infektion hatten. Qualitativ in dem Sinne, daß sowohl 
die einzelnen Erreger eine verschiedene Virulenz haben, wie auch das betroffene Individuum 
eine individuelle Empfänglichkeit für einzelne Bakterien des ganzen Komplexes hat. Sollte 
nun doch noch ein anderes Virus bei der Influenza gefunden werden, so würde sich auch 
dieses nur in die Reihe der schon gefundenen Mikroben einreihen. Auch ein filtrierbares 
Virus ändert an der Sache nichts. 


Nach meiner Ansicht erklärt diese Theorie die Infektiosität und Patho- 
genese sehr gut. Sie steht allerdings gegenüber den herrschenden bakterio- 
logischen Vorstellungen, wonach jede Krankheit auf ein spezielles Virus zurück- 
zuführen wäre, in Widerspruch. Die Möglichkeit einer solchen komplexen 
Infektion ist aber mit den Tatsachen in Übereinstimmung zu bringen und 
durch diese Art der Infektion lassen sich auch die Beziehungen 
der Grippe zur epidemischen Enzephalitis erklären. 


Es muß allerdings noch ein Zusatz gemacht werden: „Wenn auch das komplexe Virus 
ursprünglich als Einheit, als obligat komplex betrachtet werden muß, so schließt dies 
- dennoch nicht aus, daB unter dem Einfluß der Naturzüchtung im einzelnen Krankheits- 
fall, durch besondere Empfänglichkeit des Organismus für die eine oder andere Viruskompo- 
nente, sich das Virus wieder spalten kann, wobei reine Fälle von Influenzabazilleninfek- 
tion, reine Streptokokken- oder Pneumokokkeninfektionen usw., oder auch Fälle mit 
starkem Vorwiegen des einen oder anderen Mikroorganismus entstehen.“ 


Das Virus der epidemischen Enzephalitis ist nicht identisch 
mit dem Grippevirus, es bildet aber einen Bestandteil des ganzen 
Influenzakomplexes, mit dem es eben auch in einer gewissen 
Symbiose lebt. In den meisten Fällen ist es gar nicht wirksam, es wird durch 
die Quantität oder durch die größere Partialvirulenz der anderen Bakterien 
überwuchert. Es kann auch ganz fehlen, oder in den infizierten Individuen 
keinen Nährboden finden und nur durch besondere, uns noch nicht bekannte 
Umstände gewinnt es einmal die Oberhand über die anderen Komponenten, 
kann allein wirksam sein, oder nur im Beginne der Krankheit machen sich 
auch noch die übrigen Erreger bemerkbar. 

Das gleichzeitige Auftreten beider Krankheiten in dieser Epidemie wie in 
den Epidemien 1890 (Nona) und 1712 (Tübinger Schlafkrankheit) findet so 
eine ungezwungene Erklärung, ungezwungener als die Annahme, es handle 
sich um zwei absolut differente, nur zufällig zusammen vorkommende Krank- 
heiten. | 

Auch die bisherigen bakteriologischen Befunde werden erklärt. Der Wiesner- 
sche Streptococcus pleomorphus ist doch gewiß nichts anderes wie die auch 
bei Grippe in dem Sputum und in den pneumonischen Herden gefundenen 
Diplokokken. Sollte er doch noch häufiger als bis jetzt im Gehirn gefunden 
und damit seine ätiologische Bedeutung für die Enzephalitis erhärtet werden, 
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so ist damit seine Zugehörigkeit zum Grippevirus immer noch nicht etwa in 
Frage gestellt. Es könnte ja zwar immerhin dieser Kokkus eben gerade die 
besondere Affinität zum Nervensystem haben. Für sich allein vermag er nicht 
die Enzephalitis hervorzurufen, sondern nur in Verbindung mit anderen bei 
Influenza vorhandenen Keimen. Sehr wahrscheinlich ruft im ganzen Komplex 
ein bestimmtes Virus die Enzephalitis hervor und es ist nicht ausgeschlossen, 
daß gerade dieser Kokkus diese Rolle spielt, oder auch das von englischen 
und amerikanischen Autoren gefundene filtrierbare Virus. 

Erklärt wäre damit auch der Befund von Pfeifferschen Bazillen in der Milz 
bei Encephalitis lethargica. Und ebenso ungezwungen verstehen wir so die von 
Schlesinger mehrmals beobachtete Entstehung einer Enzephalitis durch An- 
steckung Grippekranker. 

Das besonders in Kiel nicht selten gesehene Auftreten einer Enzephalitis 
nach Ablauf einer Grippe wird auch so verständlich, ohne Zuhilfenahme einer 
vorausgegangenen Schädigung, sei es des Nervengewebes selbst, sei es des 
Gefäßapparates, mit folgender Neuinfektion des fraglichen Enzephalitisbazillus. 
Die neurotrope Komponente des komplexen Virus tritt dabei nur später in 
Wirkung. Bei der zweiten Wiener Epidemie und Münchner Epidemie war dieses 
neurotrope Virus gewissermaßen virulenter und befiel so die Patienten gleich 
von Anfang ohne weitere Grippeschädigungen. Es ist auch anzunehmen, daß 
gemäß dem gemachten Zusatz, wonach das ursprünglich komplexe Virus sich 
wieder in seine Komponenten spalten kann, auch doch wohl eine Neuinfektion 
zustande kommt mit eben diesem neurotropen Teil des ganzen Influenzakom- 
plexes. 

Die fehlende Kontagiosität der epidemischen Enzephalitis gegenüber der 
Influenza erklärt sich so auch leicht, indem eben die neurotrope Komponente 
oder der spezielle Erreger keine kontagiöse Krankheit hervorzurufen vermag. 


Epidemiologie. 


Wie gleich anfangs hervorgehoben und wie sich im Titel kundgibt, hat 
die Enzephalitis einen epidemischen Charakter. Die erste, in jüngster Zeit 
beobachtete Epidemie war die von Economo unter dem Namen Encepha- 
litis lethargica beschriebene, im Winter 1916/17 in Wien aufgetretene Krank- 
heit und umfaßt 13 Fälle. Dann wurde längere Zeit nichts beobachtet. Rozan- 
kowski und Pribram berichten je über einen Fall aus Pola und Prag. Im 
Frühjahr 1918 beschrieb dann Netter die ersten Beobachtungen in Frankreich. 
Am 22. März 1918 stellte er in der Société médicale de Paris die ersten 7 Fälle 
vor, die er im Verlauf von 3 Wochen zu Gesicht bekam und rasch mehrten 
sich die Beobachtungen; aus ganz Frankreich wurden einzelne und endemische 
Fälle gemeldet, so in Rouen, Havre und in Algier. Dann kam Holland und 
besonders nun England. In England traten die ersten Fälle schon Ende 1917 
auf, wo zuerst an eine Nahrungsmittelvergiftung gedacht wurde. Sichere Fälle 
wurden erst im Februar 1918 in London gesehen.. Der Höhepunkt der englischen 
und französischen Epidemie fällt in die Monate März und April 1918. Es wurde 
damals in England auch die Anzeigepflicht eingeführt, und bis zum Mai 1918 
wurden 338 Fälle gemeldet, wovon aber nur 126 als sichere anzusehen sind 
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(55 in London, 71 in England und Wales). Jetzt folgte Amerika und auch 
Australien. 


In Deutschland selbst kam es zu einem endemischen Auftreten erst nach 
Abklingen der Grippeepidemie 1918/19. An unserer Klinik sahen wir den 
ersten sporadischen, typisch lethargischen Fall schon im Mai 1917 und im 
April bis Juni 1918 kamen uns drei weitere Krankheiten zu Gesicht. Im Januar, 
Februar, März 1919 kamen dann plötzlich 6 Fälle auf einmal in unsere Klinik. 
Es ist dies die Zeit, wo auch in der hiesigen psychiatrischen Klinik die ersten 
und zugleich eine eigentliche Epidemie konstatiert wurde. Einige Monate 
später berichteten Oberndorfer und Naef aus München von einer Epidemie, 
während schon vorher Franke, Sohlern und Speidel vereinzelte Fälle er- 
wähnten, z. B. in Stuttgart, Biberach usw. Nonne berichtet über eine Ham- 
burger Endemie. 


Um die Jahreswende 1919/20 und in den ersten Monaten 1920 kommt es 
nun zu einem erneuten epidemischen Aufflackern besonders in Frankreich, 
Italien, Schweiz, wo die Affektion bedrohlichen Charakter annahm, erschien 
doch in den Schweizer Zeitungen eine ständige Rubrik ‚Grippe und Schlaf- 
krankheit“. Die Epidemie greift über auf Südtirol, Kärnten und besonders 
Wien, München und Prag, während Norddeutschland diesmal wenig betroffen 
wurde. Immerhin bemerkten auch wir ein leichteres Aufflackern der Kieler 
Endemie. 


Verbreitungsweise: Über die Verbreitungsweise ist leider wenig zu 
berichten, weil wir noch zu wenig wissen. Wichtig ist aber die Tatsache, daß 
eine Kontagion von Person zu Person bis jetzt nicht beobachtet 
ist, wenigstens wurde eine solche mit absoluter Sicherheit nie erwähnt. Irgend- 
welche isolierenden Maßnahmen haben wir nie angewendet und die Enzephalitis- 
kranken lagen mit anderen Patienten in demselben Saal, und nie wurde ein 
Übergreifen gesehen. Dasselbe bestätigen auch alle anderen Autoren. Ebenso 
kam es nie zu einer Erkrankung mehrerer Familienmitglieder. Alle unsere 
Patienten stammen aus verschiedenen Familien, in denen nie eine zweite Person 
vorher oder nachher von einer ähnlichen Krankheit befallen worden wäre. 
Einzig in England wurden in der gleichen Wohnung drei aufeinander folgende 
Krankheiten konstatiert. So am 19. 4., dann am 4 und 8. 5. 1918. In England 
wird aber auch von einem tödlichen Fall eines Mädchens berichtet, das mit 
drei Schwestern und einem jüngeren Bruder in einem Bett lag, wobei die anderen 
Geschwister alle gesund blieben (zitiert nach Meyer). Über Masseninfektionen 
in Gefängnissen, Kasernen, Sanatorien oder Pensionen ist auch nichts bekannt. 
Ähnlich ist es mit der Ausbreitungsweise an den einzelnen Orten, wo die Enze- 
phalitis endemisch auftrat. Die Kranken stammen sämtlich aus verschiedenen, 
meist weit auseinanderliegenden Straßen, ein Teil unserer Patienten kam vom 
Lande, auch da aus verschiedenen, miteinander nicht in Berührung stehenden 
Ortschaften. So z. B. aus Flensburg, einer aus Ellerbeck, einer aus Eckernförde. 
Eine Gruppenerkrankung haben wir nicht beobachtet. Nur werden solche 
kleineren Stiles in England gesehen. 

Auch Übertragungen durch gesunde Zwischenpersonen sind nicht bekannt 
und unsere diesbezüglichen eingehenden Nachforschungen bei den einzelnen 
Personen sind völlig negativ verlaufen. Ebenso fehlen direkte Übertragungen 
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durch tote Gegenstände, wie Nahrungsmittel oder Sachen des täglichen Ge- 
brauches usw. Auch Schmutz oder sonstige ungünstige hygienische Verhält- 
nisse spielen keine Rolle. Ferner findet sich nicht etwa eine Ausbreitung entlang 
von Verkehrsstraßen. Economo erwähnt allerdings, daß die zweite Wiener 
Epidemie durch den Südwest aus Italien eingeschleppt wurde. Es handelt 
sich dabei aber wohl um den allgemeinen Verbreitungsweg der zu gleicher Zeit 
wieder aufgetretenen Grippe. | 

Überhaupt sind aber die Faktoren, die ein epidemisches Aufflackern be- 
günstigen, dieselben wie bei der Grippe. Die kalte Jahreszeit wirkt begünstigend, 
die größeren Endemien treten fast alle in den Frühlingsmonaten auf. 

Die vorherige historische Aufzählung lehrt uns aber ein gewisses, an bestimmte 
Orte gebundenes endemisches Auftreten, und somit ist anzunehmen, daß es 
sich bei der epidemischen Enzephalitis um eine infektiöse, aber nicht 
kontagiöse Erkrankung handelt. Früher hielt man zwar auch die Polio- 
myelitis acuta für eine nicht kontagiöse Erkrankung, bis Wickmann an schönen, 
überzeugenden Beispielen die direkte Übertragung von Person zu Person nach- 
weisen konnte. Der Grund dazu war, daß vor der großen schwedischen Epidemie 
1905 — 1907, die Wick mann beobachtet hat, nie so große Massenerkrankungen 
studiert werden konnten. Ob nun unsere bisherigen Beobachtungen vielleicht 
doch noch zu klein sind, ist anzunehmen. Immerhin verfügen wir über ein 
genügend großes Material, daß diese Frage als gelöst betrachtet werden kann. 


Disposition. Irgendwelche spezielle disponierende Momente für die Ent- 
stehung sind kaum mit Sicherheit nachzuweisen. 

Eine hereditäre Belastung ist bei keinem Kranken nachzuweisen. Es sind 
meist früher nervengesunde Patienten, die an Enzephalitis erkranken, und nur 
in vereinzelten Fällen läßt sich eine gewisse nervöse Komponente, sei es in ihrem 
Vorleben, oder sei es in der Aszendenz, feststellen. Gerade die psychopathische 
Grundlage ließ Siemerling in seinem ersten Fall an Hysterie denken. Auch 
in den Fällen mit Psychose ist eine nachweisbare Disposition im allgemeinen 
nicht zu erheben. 

Auch speziell disponierende oder auslösende Zustände, wie Überarbeitung, 
der Erkrankung vorausgegangene übermäßige Anstrengungen, oder schwere, 
mit Erschöpfung einhergegangene Krankheiten sind nicht festzustellen. Auch 
wo der Enzephalitis vor Wochen oder Monaten eine sichere Influenza voraus- 
gegangen ist, war diese nie besonders schwer, und nur in seltenen Ausnahmen 
war die Influenzainfektion bedrohlicher Natur, wie z. B. in einem Falle Nonnes. 
Doch erzählen die Patienten nicht selten, daß sie sich recht schwer erholen 
konnten. Auch Erkältungen und Durchnässungen haben keine Bedeutung. 

Von anderen prädisponierenden Momenten ist auch nicht viel zu erwähnen. 
Während die Heine-Medinsche Krankheit ja vorzugsweise Kinder befällt, so 
können bei der epidemischen Enzephalitis Menschen jeglichen Alters und jeden 
Geschlechts erkranken. Gerade zur Zeit des epidemischen Auftretens fiel uns 
dieses Durcheinander von älteren und jüngeren Patienten auf. Uns kamen 
im allgemeinen eher Erwachsene als Kinder zu Gesicht. Unter 25 Fällen gehören 
19 einem Alter von 30—60 Jahren an und nur 6 waren unter 30 Jahren. 

Unter den Dimitzschen choreatiformen Fällen läßt sich vielleicht ein leichtes 
Überwiegen der jüngeren Jahresklassen feststellen, insofern, als die meisten 
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seiner Patienten zwischen 18 und 35 Jahren sind. Das Gehirn der Jugend- 
lichen hat ja bekanntlich auf Noxen irgendwelcher Art eine besondere Reaktions- 
fähigkeit, und es mag diese Neigung zu motorischen Reizerscheinungen bei 
jugendlichen Individuen vielleicht zum Zustandekommen dieser vorwiegend 
motorischen Formen eine gewisse Rolle spielen, doch gibt es auch Ausnahmen. 
Hertz und Littmann sahen in München auch ganz ältere Leute an chorei- 
formen Zustandsbildern erkranken. 

Auch das Geschlecht spielt keine Rolle. Männliche Patienten überwogen 
bei uns, bei anderen Autoren weibliche. Bei Frauen ist die nicht seltene Kom- 
plikation mit Gravidität bemerkenswert, wobei es zur Frühgeburt kommen kann. 

Leute aller Berufsklassen werden ergriffen. 

Zum Unterschiede anderer epidemischer Krankheiten des Nervensystems 
wie der Poliomyelitis und der epidemischen zerebrospinalen Meningitis finden 
wir also bei der epidemischen Enzephalitis keine Prädilektion irgendeiner 
Altersklasse. | 

Wenn die diesjährige Influenzaepidemie mit einer gewissen Bevorzugung 
jüngere Individuen befallen hat, so stimmt dies bei unserer Enzephalitis nicht 
überein. Auch schon dies ist ein Grund, daß es sich bei der epidemischen Enze- 
phalitis nicht nur um eine besondere Lokalisation des Influenza- oder Grippe- 
virus handelt. Es muß auf alle Fälle noch irgendein Moment hinzukommen, 
damit es während einer Grippeepidemie auch zu diesem epidemischen Auftreten 
der Enzephalitis kommen kann. Die näheren Gründe dafür siehe unter Ätio- 
logie. 

Ob die während des Krieges bis zu einem gewissen Grade in allen Ländern 
vorhandene Unterernährung einen fördernden Einfluß hat, ist kaum anzu- 
nehmen. Von der Nona wurde allerdings angegeben, daß sie vorwiegend solche 
Leute befällt, die durch vorausgehende Krankheiten in ihrem Kräftezustand 
schwer heruntergekommen waren. Dem widersprechen die diesmaligen Befunde. 
Im Gegenteil waren es stets kräftige, meist auch in gutem Ernährungszustande 
sich befindende Patienten, die ergriffen wurden. Es wird dies auch von Eco- 
nomo sowohl für die erste wie zweite Wiener Endemie betont. Auch unsere 
und Nonnes Patienten ließen selten etwas von Unterernährung bemerken. 
Netter verneint auch jeden Zusammenhang mit Ernährungsschwierigkeiten. 
Selbstverständlich war allerdings bei keinem Patienten die Ernährung so, wie 
sie in Friedenszeiten in Deutschland Brauch war. Es könnte höchstens insofern 
ein epidemiologischer Kausalnoxus zwischen Ernährungsschwierigkeiten und 
Enzephalitis bestehen, als jede langdauernde qualitativ und quantitativ nicht 
ausreichende Nahrung das Auftreten von Epidemien fördert. 


Diagnose und Differentialdiagnose. 


Trotz des enormen Formenreichtums dieser Enzephalitis ist die Diagnose 
bei Kenntnis des Krankheitsbildes leicht, besonders zur Zeit einer Epi- und 
Endemie. 

Die Diagnose stützt sich nur auf klinische Tatsachen; von einer einheit- 
lichen bakteriologischen Diagnose können wir noch nicht sprechen; auch irgend- 
welche serologischen oder chemischen Veränderungen in den Körperflüssigkeiten, 
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wie Liquor, lassen ganz im Stich, ebenso die zytologischen Blutuntersuchungen. 
Es bleiben eben nur die klinischen Erscheinungen übrig, was der Diagnose 
eben viel Subjektives gibt. 

Vor einer zu häufigen Diagnose ist aber unbedingt zu warnen. In der 
gegenwärtigen Zeit ist die Enzephalitis schon fast zur Modekrankheit geworden, 
indem jeder nicht ganz klare Nervenfall nur zu rasch als Enzephalitis angesehen 
wird, ähnlich wie es mit der Diagnose Influenza oder Grippe geschieht. Die 
in einigen Ländern eingeführte amtliche Meldepflicht hat diesen Nachteil 
gezeigt, insofern, als die Diagnose viel zuviel gestellt wird. Hirschs Frage: 
„Was ist denn eigentlich im Augenblick keine Encephalitis epi- 
demica“, ist voll berechtigt. 

Ganz allgemein kann die Diagnose: Epidemische Enzephalitis dann gestellt 
werden, wenn bei einem Patienten nach dem Bilde einer leichteren oder schwereren 
Infektionskrankheit mehr oder weniger plötzlich Allgemeinstörungen in Form 
von leichtem Fieber, häufigem Einschlafen, Somnolenz, allgemeiner Lethargic, 
Sopor und dann Hirnnervenlähmungen, besonders Augenmuskelstörungen 
(Doppeltsehen) oder pontine und bulbäre Symptome hinzutreten ` dann anderer- 
seits, wenn erst heftige Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit und subkortikale Be- 
wegungsstörungen, choreatisch-athetotische Bilder, oder der Strümpellsche 
amyostatische Symptomenkomplex im Vordergrund stehen. 

Wegen der ausgesprochenen Polymorphie des Krankheitsbildes ist die 
Differentialdiagnose oft nicht leicht. Größere Schwierigkeiten entstehen 
bei sporadischen Fällen. 

In erster Linie sind es alle anderen Enzephalitiden, denn wir haben ge- 
schen, wie die gesamte Symptomatologie nicht so sehr von der Art der Infektion, 
sondern von der Lokalisation abhängt. 

Vor allem sind es die unter dem Namen Polioencephalitis superior ver- 
laufenden Formen. Die eigentliche Wernickesche Enzephalitis läßt sich durch 
die fehlende Alkoholanamnese und auch durch das klinische Bild ausschließen, 
insofern, als so furibunde Delirien bei mit Augenmuskellähmungen einher- 
gehenden Form der epidemischen Enzephalitis selten vorkommen. Hingegen 
kann die zerebrale Form der Heine - Medinschen Krankheit, die sogenannte 
Medinsche Enzephalitis, wie sie Wickmann auch nennt, ein absolut ähn- 
liches Bild erzeugen mit Augenmuskelstörungen, Schlafsucht usw. Deshalb 
wurde besonders in England ja anfänglich nach einer poliomyelitischen Genese 
gesucht. Der Medinschen Enzephalitis geht doch meistens ein ganz akut ein- 
setzendes Fieberstadium von 2—3 Tagen voraus, während unsere Enzephalitis 
in der Regel, wenn sie mit Fieber beginnt, nicht so ein akut einsetzendes, mit 
dem ersten Tage schweres Krankheitsbild bietet. Ausschlaggebend ist natür- 
lich das Fehlen einer poliomyelitischen Epidemie. Für sporadische Fälle kann 
die Diagnose natürlich oft unmöglich sein. Vielleicht bietet die Wassermannsche 
Reaktion ein gutes Hilfsmittel, denn bekanntlich soll dieselbe in dem Beginn 
einer Poliomyelitis im Blute oft positiv sein, während wir bei allen sicheren 
Enzephalitiden nie ein positives Resultat erhielten. 

Aber auch die bulbären und pontinen Enzephalitiden anderer Ätiologie 
sind schwer auszuschließen, vor allem die myasthenischen Bulbärmyelitiden. 

Die eigentliche Strümpell-Leichtensternsche Großhirnenzephalitis hat auch 
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Beziehungen, doch sind isolierte Lähmungen und aphasische Störungen äußerst 
selten. 

Zu Beginn der Epidemie gaben am meisten Anlaß zu Fehldiagnosen wohl 
Meningitiden. Kamen doch die meisten Fälle mit dieser Diagnose in die 
Klinik, zwar ist es öfters die tuberkulöse wie die eitrige epidemische Meningitis. 
In der Tat kann die Enzephalitis ganz das Bild einer tuberkulösen Meningitis 
nachahmen. Es sind dies die Fälle mit langsamem Beginn, Meningismus, Nacken- 
starre und Augenmuskellähmungen. Die Lumbalpunktion entscheidet aber 
gewöhnlich sofort, insofern, als ja die Liquoruntersuchung bei der Enzephalitis 
in der Regel keine konstanten Veränderungen aufdeckt, aber immerhin gibt 
es Ausnahmen und erhebliche Drucksteigerungen und Lymphozytosen bis zu 
100 und mehr können auch bei der epidemischen Enzephalitis vorkommen. 
Netter gab als spezielles Differentialdiagnostikum bei solchen Fällen mit 
Lymphozytosen des Liquors an, daß im Verlaufe der Krankheit die Lympho- 
zytose nicht zu-, sondern eher abnähme. Während bei tuberkulöser Meningitis 
die anfänglich wenig ausgebildete Pleozytose im Verlaufe und Vorschreiten 
der Krankheit an Zahl zunimmt, was wir auch bestätigen können. 

Die epidemische zerebrale Meningitis kommt seltener in Betracht. 
Immerhin sahen wir einen Fall ganz akut mit Kopfschmerzen, Erbrechen be- 
ginnen, Herpes, Nackenstarre und allgemeine Hauthyperästhesie; nach zwei 
Tagen schwanden aber diese alarmierenden Symptome und die Lethargie stellte 
sich ein. Auch die von Dimitz beschriebenen Formen der Encephalitis chorei- 
formis können anfänglich das Bild der Genickstarre nachahmen. Aber noch 
sicherer wie bei der tuberkulösen unterscheidet hier die Liquoruntersuchung 
immer. Wenn auch gelegentlich einmal die polymorphkernigen Leukozyten 
im Liquor vermehrt sein können, so ist der Liquor doch nie trübe-eitrig. 


Fortgeleitete Enzephalitiden, otogene und rhinogene, sind zu berück- 
sichtigen, wenn z. B., wie in einem unserer Fälle, eine doppelseitige Otitis media 
chronica besteht und Patient ganz akut mit Hirnerscheinungen erkrankt ist. 

Die luetische Meningitis scheidet, wenn auch klinisch Verdacht wäre, sofort 
aus durch die spezifische serologische Liquor- und Blutuntersuchungen. 

Daß meningitische Symptome bei der Diagnose anfänglich irreleiten können, 
erklärt sich ja auch aus den pathologischen Befunden an den Leptomeningen 
und es ist eher die Seltenheit der meningitischen Symptome erstaunlich. 


Hirnabszeß. Hier gibt die Berücksichtigung der Ätiologie schon guten 
Aufschluß. Trauma und Otitis media als die häufigsten Ursachen des Hirn- 
abszesses sind genau zu berücksichtigen. Aber auch nach beiden ätiologischen 
Krankheiten kommen Enzephalitiden vor, in einem unserer mitgeteilten Fälle 
dachten wir längere Zeit an einen otogenen Abszeß. Erscheinungen von seiten 
des anderen Ohres sprechen für Enzephalitis, wenn auch nicht zu vergessen 
ist, wie nicht selten der Abszeß weit vom ursächlichen Ohr sein kann. Die 
metastatischen Hirnabszesse haben natürlich ein ausschlaggebendes Grund- 
leiden als Ursache. 


Luetische Veränderungen des Gehirns, namentlich der Gefäße, 
können bis auf nicht erkennbare Abweichungen enzephalitische Symptomen- 
komplexe hervorrufen. Besonders bei Patienten, die langsam mit Kopfschmerzen, 
Doppeltsehen, Ptosis erkranken, ist der erste Gedanke, wenigstens in unserer 
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Gegend, an eine syphilitische basilare Affektion. Ich erinnere an den in der 
Kasuistik mitgeteilten Fall. Dann sahen wir hier ein Mädchen mit exquisiter 
Schlafsucht ohne Lokalsymptome mit positivem Wassermann im Liquor und 
wo auf die spezifische Therapie sofortige Heilung eintrat. 


Man könnte glauben, für die Differentialdiagnose würde die Serologie ge- 
nügen, insofern eine positive Wassermannsche Reaktion für Lues entscheiden 
sollte; aber man muß natürlich auch an eine Doppelinfektion, an eine Kom- 
bination denken. Zwingende Gründe, daß eine schon vorhandene Lues vor 
einer Infektion mit dem Enzephalitisvirus schützen sollte, gibt es nicht und 
der ganze klinische Aspekt kann oft so an eine zerebrale Lues erinnern, daß 
man ohne positive Wassermannsche Reaktion sofort und ohne Zögern die 
Diagnose Enzephalitis stellen würde. Aus dem Verlauf unter spezifischer Be- 
handlung selber ist wenig zu schließen ; eine Enzephalitis kann auch rasch heilen 
oder wenigstens sich bessern, ohne daß man den Erfolg dem Salvarsan zuzu- 
schreiben braucht. Ferner ist auch daran zu denken, daß durch eine Enze- 
phalitis gelegentlich manchmal eine Wassermannsche Reaktion positiv werden 
kann, wie es ja auch bei Tumoren und Poliomyelitis vorkommen kann. Aller- 
dings ist von der Mehrzahl der Autoren bei reiner Enzephalitis die Wasser- 
mannsche Reaktion stets negativ gefunden worden. Stern und Poensgen 
beobachteten denn auch einmal bei einer Enzephalitis im Liquor Paralyse- 
kurven bei Anstellung der Goldsolreaktion. Vielleicht kann die von diesen 
Autoren ausgearbeitete Kollargolreaktion die diagnostischen Schwierig- 
keiten überbrücken, da nach ihren Untersuchungen die Kollargolreaktion bei 
Paralyse fast stets, bei der Lues cerebri häufig positiv ausfällt, während diese 
bei einer Enzephalitis stets negativ gefunden wurde. 

Die Autoren beobachteten ein Mädchen, das in seiner Verblödung, der paralyseartigen 
Sprachstörung, der Pleozytose, dem positiven Nonne und der paralytischen Goldkurve, 
trotz der negativen Wassermannreaktion sehr an Paralyse erinnerte. Der völlig negative 
Ausfall der Kollargolreaktion ließ aber gleich von Anfang an eine Enzephalitis denken, 
was durch die rasche Rückbildung der Pseudodemenzerscheinungen und den weiteren 
Verlauf mit Heilung denn auch bestätigt wurde. 

Während einer Epidemie kann man sich natürlich um die Diagnose streiten, 
aber bei vereinzelten, sporadischen Fällen ist doch dringend zu raten, bei ge- 
ringstem Verdacht auf Syphilis eine spezifische Behandlung einzuleiten, wie 
überhaupt bei einer positiven Wassermannschen Reaktion doch stets die ent- 
sprechende Therapie anzuwenden sein wird. 

Aus diesen Gründen ist auch manchmal die Abtrennung der Paralyse 
und der Tabes sehr schwierig. Von der Paralyse sind es hauptsächlich die 
dementen Formen, deren Abgrenzung auf Schwierigkeiten stößt und die Diagnose 
vielleicht erst im Laufe der Krankheit gestellt werden kann. Die Anamnese 
versagt ja meistens. 

Ebenso verhält es sich mit den tabesähnlichen Bildern, die bei Enze- 
phalitis nicht selten sind (Reinhart, Naef usw.) und Nonne macht besonders 
auf die reflektorische Pupillenstarre als Restsymptom der Enzephalitis auf- 
merksam. Der Liquor hat auch hier selten Paralyse und Luescharakter. 

Die sichersten Anhaltspunkte für die Unterscheidung der Enzephalitis von 
den verschiedenen luetischen Affektionen sind der oft rasche Wechsel der 
Symptome bei der Enzephalitis, wie das Westphalsche Zeichen oder die 
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Pupillenstörungen sehr flüchtig sind, während bei einer Tabes diese einmal vor- 
handenen objektiven Zeichen nicht so rasch zu verschwinden pflegen. 


Hirntumor. Vom Hirntumor kann die Enzephalitis meistens leicht ab- 
getrennt werden. Symptomenbilder des klassischen Tumors mit Kopfschmerzen, 
Stauungspapille, Bradykardie, Erbrechen sind wohl kaum einmal in voller 
Ausbildung vorhanden. Hingegen können die Tumoren, die ohne größere 
Allgemeinsymptome, sondern vorwiegend mit Herdsymptomen einhergehen, 
öfters enzephalitisähnliche Bilder erzeugen. Wir sahen z. B. folgenden Fall, 
der uns an Enzephalitis denken ließ und wo die Autopsie einen Ponstumor 
ergab. 

D. Su., 18 Jahre. Eintritt 25. III. 20. Vor 14T agen erkrankt mit Kopfschmerzen, Glieder- 
schmerzen. Kein Husten. Bei gewissen Augeneinstellungen hätte sie doppelt gesehen, 
besonders beim Blicken nach links. Hat vermehrtes Schlafbedürfnis, fühlt sich matt und 
müde. Innere Organe o. B. Schläfriges, müdes Aussehen. Alle Bewegungen erfolgen 
langsam, Sprache ton- und affektlos. Müde Stimme. Die Antworten sind aber sinngemäß, 
ist orientiert, liegt den ganzen Tag ruhig im Bett. Leichte Abduzenslähmung, rechts Fazialis- 
parese. Rechter Patellarreflex stärker wie links. Babinski rechts angedeutet. Liquor 
normal, Augenhintergrund normal. Zunehmende Schlafsucht und Auftreten einer rechts- 
seitigen Hemiparese und wechselnde Fazialisparese. Nach der zweiten Lumbalpunktion 
und Injektion von 20 ccm Grippeserum Exitus nach 12 Stunden am 3. IV. Autopsie ergab 
einen Ponstumor (Gliom), der bis zum 3. Ventrikel vorgedrungen war. 


Die Patientin machte einen exquisit lethargischen Eindruck. Die letzten 
Tage schlief sie fast dauernd, auch die ziemlich plötzliche Entwicklung der 
Krankheit ohne jede Tumoranamnese ließ an Enzephalitis denken. Allerdings 
war nie Fieber vorhanden, was zwar bei der Enzephalitis auch fehlen kann. 

Henneberg berichtet über mehrere Fälle verschiedener Enzephalitiden, 
die unter Tumorsymptomen einhergehen können. Besonders aber sind es die 
Fälle, die von Nonne unter dem Namen Pseudotumor cerebri zusammen- 
gefaßt sind, die in vieler Beziehung an Enzephalitiden erinnern können. 
Differentialdiagnostisch fehlen ja auch hier meistens die Tumorsymptome. 

Die oft stark hervortretende Kleinhirnataxie läßt nicht selten an eine 
zerebellare Neubildung denken. Naef ließ einen solchen Fall zur Operation 
kommen. Auch da sind es die direkten, vom Kleinhirn ausgehenden Symptome, 
wie Schwindel, Ataxie usw., die die Verwechslung veranlassen. Wie es sich 
mit allgemeinen Tumorsymptomen im Fall von Naef verhalten hat, ist aus den 
kurz mitgeteilten Daten nicht zu ersehen. Es scheint mir wichtig, doch festzu- 
stellen, wie selten gerade bei Enzephalitiden die klassischen Tumorsymptome 
sind und die bei Kleinhirnneubildungen gewöhnlich nie fehlen. 

Ein Pedunkulustumor kann auch ähnliche Bilder erzeugen, und nicht selten 
denkt man in sporadischen Fällen bei Okulomotoriuslähmungen und kontra- 
lateraler Hemiparese oder Hemichorea an eine Neubildung dieser Gebiete. 

Kortikal-epileptische Anfälle, wie sie ja bei Enzephalitiden vorkommen, 
werden seit den Feststellungen Oppenheims nur mit äußerster Vorsicht für 
Tumor zu verwerten sein. 

Der mehr oder weniger akute Beginn, die doch meistens vorhandene, wenn 
auch geringe Temperatursteigerung und der Verlauf lassen eine richtige Diagnose 
stellen. 


Blutungen und Erweichungen: Von den Hirnhämorrhagien sind die 
Enzephalitiden gewöhnlich leicht zu unterscheiden. Schon der Beginn ist bei der 
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Enzephalitis nie so foudroyant, und wo Extremitätenlähmungen im Vordergrund 
stehen, so haben dieselben nie den akut entstehenden Charakter der apoplektischen 
Hemiplegien. Die Strümpell-Leichtensternsche Enzephalitis könnte eher noch 
zu Verwechslungen Anlaß geben. Bei älteren Patienten ist Enzephalomalazie 
einmal ganz ernst in Erwägung zu ziehen, besonders Erweichungsherde 
der Brücke täuschen eine Enzephalitis vor. In der Regel tritt aber die Enze- 
phalitis bei jüngeren Leuten auf, wo man noch nicht an solche Gefäßverände- 
rungen denken muß, die erfahrungsgemäß zu thrombotischen Hirnaffektionen 
führen. Eine Thrombose von Zweigen der Arteria basilaris und vertebralis 
ist imstande, pontine und bulbäre Symptomenkomplexe hervorzurufen, worauf 
früher schon Leyden aufmerksam gemacht und Mühe hatte, auch autoptisch 
thrombotische Vorgänge dieser Gegend von solchen echt entzündlicher Natur 
zu unterscheiden. Eine Verstopfung des Stammes der Arteria basilaris hat so 
schwere Erscheinungen im Gefolge, daß kaum eine Verwechslung vorkommen 
kann. 

Wie Oppenheim und Cassirer, und besonders Bollinger, Flatau und 
Nonne lehren, kann auch die traumatische Spätapoplexie sehr in Betracht 
kommen, wie es ja auch hier nicht eigentlich zu einer Apoplexie zu kommen 
braucht, insofern, als der ganze Vorgang hie und da auch in Schüben verläuft. 
Meistens liegt aber doch der Spätapoplexie ein an ein zirkumskriptes Gebiet 
gebundener Herd zugrunde. 

Die durch Sinusthrombose nach Laache erzeugten enzephalitischen 
Komplexe erinnern mehr an eine echte Großhirnenzephalitis, die von unserer 
ja mit Vorliebe die Stammganglien befallenden Enzephalitis verschieden ist. 
Und so wird die genaue Berücksichtigung der Grundkrankheit zum Ziele führen. 
Aber speziell die Thrombosen der Kleinhirnarterien und Brückengefäße können 
bei ihrer auch sonst nicht leichten Diagnose gern zu Verwechslung mit Enze- 
phalitis führen. Den infektiösen Sinusthrombosen liegen septisch-pyämische 
Vorgänge zugrunde. Es kommt bei diesen septischen Sinusthrombosen häufig 
zu Stauungserscheinungen im Bereich der äußeren Gesichtsnerven. Bei der 
autochthonen, marantischen Thrombose sind die ätiologischen Momente wie 
Chlorose, Marasmus, Tuberkulose zu berücksichtigen. Es sind also Unter- 
scheidungsmerkmale genügend vorhanden. 

Bulbärparalysen. Die vorwiegend bulbären und pontinen Formen bringen 
die Diagnose in Konflikt mit den Bulbärparalysen mit und ohne ana- 
tomischen Befund. Die chronisch-progressive Bulbärparalyse ist 
meist eine Erkrankung des höheren Alters, des 5. und 6. Dezenniums. Die sich 
dabei ausbildenden progressiven Muskelatrophien geben dem Krankheitsbild 
etwas so Typisches, daß die Entscheidung nie Schwierigkeiten machen wird. 
Vor der Ausbildung der Atrophien ist eine Differenzierung schon schwieriger. 
Der Beginn der Enzephalitis ist aber doch meist ein akuter und Fieber und 
die anderen Symptome lassen uns auch nicht im Stich für eine richtige Beurtei- 
lung. Die akute Bulbärparalyse beruht zum größten Teil auf durch Gefäß- 
veränderungen bedingten Blutungen und Erweichungen der diese Gebiete ver- 
sorgenden Arteria vertebralis und basilaris. Der Eintritt der Symptome ist 
dabei stürmisch apoplektiform und nur bei den sicheren enzephalitischen Pro- 
zessen entwickelt sich das Leiden etwas langsamer und es vergeht einige Zeit, 
bis zur Erreichung des Höhestadiums. 
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Die sogenannte Pseudobulbärparalyse, wobei die supranukleären 
Bahnen in Pons und Medulla vernichtet werden, hat noch viel mehr Ähnlichkeit 
mit unserer epidemischen Enzephalitis, denn hier entwickelt sich das Leiden 
der Natur der ihm meist zugrunde liegenden anatomischen Veränderungen 
gemäß doch sehr langsam. Nach Siemerling und Oppenheim, die die 
Pseudobulbärparalyse zuerst beschrieben haben, handelt es sich ja hauptsäch- 
lich um die durch Gefäßveränderungen bedingten Zerstörungen von Hirn- 
gewebe, also Erweichung, Blutung, Zysten, Sklerosen und enzephalitische Herde. 

Von allen diesen Bulbärparalysen unterscheidet sich die epidemische Enze- 
phalitis deutlich durch das Befallensein der Augenmuskeln, überhaupt höher 
gelegener Hirnnervenkerne, wodurch nach Berücksichtigung der Anamnese und 
des ganzen Allgemeinbildes und des Verlaufes die richtige Diagnose gestellt 
werden kann. 

Die Gemeinsamkeit der Symptome tritt nun aber wieder bei der sogenannten 
Bulbärparalyse ohne anatomischen Befund bei der Myasthenie in 
den Vordergrund, bei der gewöhnlich nur das ganze motorische Gebiet des 
Gehirns befallen wird. Als objektives, gutes Unterscheidungsmerkmal kann 
die bei der Myasthenie gewöhnlich fehlende Affektion der inneren Augenmuskeln 
dienen, während bei unserer Enzephalitis diese doch mit wenigen Ausnahmen 
miterkrankt sind. Auch sind bei der Enzephalitis sensible Ausfallsymptome 
(Trigeminus) nicht selten zu finden. Blasensymptome gehören nicht zu 
Myasthenie. Auch der ganze Verlauf ist verschieden von der Enzephalitis. Die 
Myasthenie ist ein chronisches, in Schüben verlaufendes Leiden, die allerdings 
oft einen akuten Charakter haben, aber solch ein mit Intermissionen verbundenes, 
über Jahrzehnte hin sich erstreckendes Leiden ist bei der Enzephalitis nicht 
gesehen worden. Auch die Lähmungen als solche haben einen anderen Charakter, 
sowohl in der Art wie in der Auslese der ergriffenen Muskeln. Die myasthenische 
Lähmung erstreckt sich, abgesehen von der Gesichtsmuskulatur, meist auch 
auf die Nacken- und Körpermuskulatur. Bei der Enzephalitis bleiben diese 
mit wenigen Ausnahmen verschont. Bei der Myasthenie kommt es nicht zu 
einer eigentlichen Lähmung, sondern nur zu einer Myasthenie, d. h. einer raschen 
Ermüdbarkeit, eine echte Atrophie bildet sich nicht aus und die befallenen 
Muskeln geben die myasthenische Reaktion, wobei nach Oppenheim aller- 
dings in der Bewertung äußerste Vorsicht geboten ist. Sollte sich eine chronische 
Enzephalomyelitis einmal über Jahrzehnte erstrecken, so wird eine eigentliche 
Atrophie mit ihren Symptomen der Entartungsreaktion nicht fehlen. 

Von peripheren Hirnnervenläh mungen kann die Diphtherie oft sehr 
in Frage kommen, besonders wenn Schluckstörungen, Gaumensegelparese und 
Akkommodationslähmungen vorhanden sind. Die Enzephalitis beginnt nicht 
selten mit einer Angina. Die Lähmung der Hirnnerven setzt aber bei der Enze- 
phalitis meist sofort während oder gleich nach dem Ablauf der Angina ein 
und nicht erst 8 bis 10 Tage später, wie es für Diphtherie charakteristisch ist. 

Auch alle anderen Infektionskrankheiten, nach denen erfahrungsgemäß 
Augenmuskellähmungen auftreten, sind zu berücksichtigen, und gerade die 
Ophthalmologen kommen in den leichteren, ohne größere Allgemeinsymptome 
einhergehenden Fällen häufig in die Lage, die sich mehrenden Augenmuskel- 
lähmungen auf eine Ursache zurückzuführen. Am meisten ist es natürlich die 
Grippe, die gegenwärtig als Ursache aller dunklen, dem Untersucher nicht klaren 
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Krankheitsbilder herhalten muß. In der Tat sind ja die nervösen Augensym- 
ptome als Nachkrankheit der Grippe nicht selten. Aber in vielen Fällen von 
Doppeltsehen, Ptosis usw. wurde besonders zur Zeit, als das Krankheitsbild 
noch nicht so populär war, eine Enzephalitis übersehen. Ganz ähnlich ver- 
hält es sich mit dem gehäuften Auftreten von einer doppelseitigen Fazialis- 
lähmung. 

Bei Berücksichtigung des enzephalitischen Krankheitsbildes kann aber die 
Diagnose nur in den seltensten ganz leichten Fällen Schwierigkeiten bereiten. 


Die chronische Ophthalmoplegie (Graefe), ein sich über Jahrzehnte 
erstreckendes Krankheitsbild, ist nach den Untersuchungen von Westphal 
und Siemerling eine echte chronische Enzephalitis der Augenmuskelkerne. 
Öfters handelt es sich dabei um eine syphilitische Erkrankung, und so ist schon 
durch die Wassermannsche Reaktion die Diagnose zu stellen. Auch der lang- 
same Beginn und die lange Dauer werden stets auf die richtige Fährte führen. 

Die Ophthalmoplegien im Verlaufe einer Basedowschen Krankheit sind 
bei genügender Berücksichtigung der Grundkrankheit mit Leichtigkeit aufzu- 
decken. 

Intoxikationen, die vorwiegend die peripheren Nerven befallen, wie 
Blei, Arsen, Alkohol, können auch Gegenstand differentialdiagnostischer Über- 
legungen werden. Die Ätiologie und die Anamnese müssen entscheiden. 


Botulismus. In England wurden die ersten Enzephalitisfälle für Botu- 
lismus gehalten (Harris, Hall). In der Tat muß dieser Affektion gedacht 
werden, wenn Augenmuskel-, bulbäre und pontine Erscheinungen im Vorder- 
grund stehen. Der klinische Aspekt ist täuschend ähnlich, wenn auch die für 
Botulismus zum Teil charakteristische Mydriase mit Starre bei der Enzephalitis 
selten so stark ausgebildet ist, so ist uns wenigstens dieser Unterschied, als 
uns der Zufall gerade während der Epidemie zwei Fälle von Botulismus zur 
Beobachtung brachte, sehr von Nutzen gewesen. 

Pathologisch-anatomisch ist ja der Botulismus auch eine Kernlähmung und 
nach den neueren Untersuchungen sind jetzt auch sichere anatomische Ver- 
änderungen in den Kerngebieten zu finden (Semerau und Noack). 

Die bei Botulismus an die Atropinvergiftung erinnernde Trockenheit des 
Mundes haben wir bei der Enzephalitis allerdings auch beobachtet. Beim 
Botulismus erkranken in der Regel mehrere Familienmitglieder, weil eben 
sämtliche von der infizierenden Speise genießen, während bis jetzt ein familiäres 
Auftreten der Enzephalitis, obgleich sie eine epidemisch auftretende Krankheit 
ist, nie gesehen wurde. Durch Nachforschung nach dem Bacillus botulismus 
und dessen Nachweis wird die Diagnose wohl bald in die rechten Wege geleitet 
werden. 


Multiple Sklerose. Einige Fälle sind wohl kaum von einer akuten mul- 
tiplen Sklerose zu unterscheiden. Es wäre auch verwunderlich, wenn zwischen 
beiden Krankheiten keine differentialdiagnostischen Schwierigkeiten auftreten 
würden, da ja die akute multiple Sklerose pathologisch-anatomisch auch eine 
eigentliche Enzephalitis darstellt (Marburg, Siemerling und Raecke) und 
in jüngster Zeit ist die multiple Sklerose als eine infektiöse Krankheit ziem- 
lich sicher gestellt, seit Kuhn und Steiner und Siemerling auch den Erreger 
gefunden haben wollen. 
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Differentialdiagnostische Fragen zwischen beiden Krankheiten bildeten 
auch schon lange Zeit den Gegenstand vieler Erörterungen. Ganz besonders 
ist es die eigentliche akute Form der multiplen Sklerose. Aber auch ein akuter 
Schub einer chronisch verlaufenden multiplen Sklerose kann zu Fehldiagnosen 
Anlaß geben. Henneberg hat erst kürzlich in der Berliner psychiatrischen 
Gesellschaft eine Frau vorgestellt, wo die Entscheidung, ob multiple Sklerose 
oder Enzephalitis unentschieden blieb. Wenn ein solcher akuter Schub haupt- 
sächlich in der Brücke oder im Kleinhirn lokalisiert ist, kann die Diagnose 
geradezu unmöglich werden. Wenn auch unsere Enzephalitis mit Vorliebe 
die graue Substanz befällt, so ist eben in der Brücke und in der Medulla oblon- 
gata die weiße und graue Substanz so sehr vermischt, daß ein isoliertes Er- 
kranken der einen Substanz ohne Beteiligung der anderen kaum möglich ist. 
Der Beginn und der Status kann so nicht ausschlaggebend sein, sondern allein 
der Verlauf. Die früher angegebene Tatsache, daß die akute Enzephalomyelitis 
sich meist gerne an Infektionskrankheiten anschließt und unter Fieber beginnt 
und gewöhnlich rasch zum Tode führt (E. Müller), ohne irgendwelche sonst 
so häufigen Remissionen, besteht zu Recht und kann als differentialdiagnosti- 
sches Merkmal hier angeführt werden. Die epidemische Enzephalitis kann 
ohne Fieber und ohne vorausgegangene Infektionskrankheit auftreten, während 
umgekehrt eine sichere akute multiple Sklerose auch unter Fiebererscheinungen 
einhergehen kann. 

Angenehme Fingerzeige liefert aber immerhin die Augenuntersuchung. 
Bei der Enzephalitis fehlen Störungen der äußeren und inneren Augenmuskeln 
doch selten, wohingegen der Augenhintergrund bei der multiplen Sklerose 
eine temporale Abblassung der Papillen ergibt, ein Symptom, das bei der Enze- 
phalitis allerdings auch auftreten kann, aber immerhin sehr selten ist. Und 
im weiteren Verlauf werden die Charcotschen Symptome doch meistens zum 
Vorschein kommen. Echte spastische Pyramidensymptome sind bei der epi- 
demischen Enzephalitis selten, während ein Babinskisches Phänomen und das 
Fehlen der Bauchreflexe unter den initialen Symptomen der multiplen Sklerose 
zu finden sind. Entscheiden können aber Einzelsymptome nicht, sondern nur 
der Verlauf ist maßgebend. 

Pseudosklerose. Neben der echten multiplen Sklerose steht auch die 
Pseudosklerose und die Wilsonsche Krankheit in enger Beziehung, kommt es 
ja öfters, wie wir gesehen haben, zu der Ausbildung des amyostatischen Sym- 
ptomenkomplexes, eines Symptomenkomplexes, der, wie wir oben angeführt 
haben, diesen Krankheiten zugrunde liegt. Die Berücksichtigung der Ätiologie 
und der langsamere Verlauf bei der eigentlichen Strümpell-Westphalschen 
Pseudosklerose und der Wilsonschen Krankheit führt doch auf die richtige 
Spur. Der charakteristische Pigmentring der Kornea spricht natürlich für 
Pseudosklerose. Auch kann ein Nystagmus wieder für Enzephalitis sprechen, 
denn dieser ist bei der echten Wilsonschen Krankheit nicht nachzuweisen 
(Wilson). Eventuell feststellbare Veränderungen an den inneren Organen 
wie Leber und Milz fallen in die Wagschale zu gunsten der Wilsonschen Krank- 
heit und Pseudosklerose. Der ausgeprägte Wackeltremor der Pseudosklerose 
ist in so hochgradigem Maße gerade bei der Enzephalitis nicht angetroffen 
worden. Er kann aber auch bei der Wilsonschen Krankheit lange Zeit fehlen 
(Strümpell) oder wenigstens nicht besonders intensiv sein. 
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Paralysis agitans. Wie wir sahen, können viele Fälle unter dem Bilde 
einer Paralysis agitans verlaufen, und Nonne erzählt, wie er bei den ersten 
auftretenden Fällen an juvenile Paralysis agitans dachte. Zwar sind es nicht 
die voll ausgebildeten Formen, sondern meistens die Paralysis agitans sine 
agitatione, die Fälle mit Steifheit der Muskulatur, der allgemeinen Starre und 
der charakteristischen Beugehaltung, die der Enzephalitis gleichen. Die Para- 
lysis agitans ist meistens eine Krankheit des höheren Alters, und wenn nun 
auch nach Willige ein Parkinson bei jüngeren Individuen vorkommt, so kann 
uns aber gerade die Mitteilung von Willige die Unterscheidung leichter machen, 
insofern als eben in seinen Fällen hereditäre Faktoren eine Rolle spielen, während 
in unseren Parkinsonkranken irgendeine Heredität nicht nachzuweisen ist. 
Treten mehrere Fälle auf, so ist die Diagnose Enzephalitis rasch gestellt, aber 
wo es sich nur um sporadische Fälle handelt, ist eine richtige Vorkenntnis oft 
schwer möglich. Immerhin finden sich im ganzen Aspekt der enzephalitischen 
Paralysis agitans einige Unterschiede. Bei den primären Schüttellähmungen 
sind die geistigen und psychischen Funktionen gewöhnlich nicht alteriert, 
während bei der Enzephalitis, wenn auch Lethargie im eigentlichen Sinne 
fehlt, sich doch stets eine gewisse psychische Hemmung im Vorstellungsleben 
und im Gedankenablauf bemerkbar macht. Schon der Gesichtsausdruck zeigt 
bei der Enzephalitis etwas Starres und Maskenartiges und dabei bemerkt man 
deutlich eine gewisse Blödigkeit, wenn auch die Intelligenz wenig gelitten hat, 
blickt dem Patienten doch eine Schläfrigkeit aus den Augen und der Erfahrene 
wird den Unterschied fast auf den ersten Blick erkennen. 


Bekommt man nicht den Anfang, sondern nur die als Paralysis agitans 
übrigbleibenden Restsymptome zu Gesicht, so ist genau nach dem Beginn, 
nach Doppeltsehen, Schlafzuständen usw. zu forschen, und es wird sich immer 
der der Enzephalitis eigentümliche Verlauf feststellen lassen, denn gerade 
Augensymptome sind bei der Paralysis agitans äußerst selten, werden sogar 
geleugnet. Bei der Enzephalitis fehlen sie nur in wenigen Ausnahmen und es 
fragt sich doch sehr, ob diese bei der Schüttellähmung beschriebenen Augen- 
muskelstörungen (Okulomotoriuslähmung, Saint- Leger, und Konvergenz- 
lähmung, Oppenheim) nicht eben solche, an eine Enzephalitis sich anschließende 
Schüttellähmung sind. Sieht man ja z. B. eine isolierte Konvergenzlähmung 
als einziges Augensymptom der Enzephalitis nicht gerade selten. 


Tetanus. Die Enzephalitis kann auch ganz unter dem Bilde eines Tetanus 
verlaufen. Die Gefahr einer Verwechslung besteht bei den Fällen, die vor- 
nehmlich mit Trismus beginnen, aber das Fehlen von Lähmungen und haupt- 
sächlich von Pupillenstörungen beim echten Tetanus schützt doch bald vor 
einer Verwechslung. Auch der anamnestische und objektive Nachweis einer 
Verletzung wird sehr von Nutzen sein. Wenn auch der Trismus und die all- 
gemeine Starre sehr an Tetanus erinnern, so kommt es doch nie zu eigentlichen 
Krampfanfällen. In der letzten Wiener Epidemie und auch in München sind 
zwar allerdings tetanische Zustände und besonders tetanische Reflexerregbar- 
keit erwähnt worden. 


Die Differentialdiagnose gegenüber Lyssa wird schon durch die Anamnese 
zu stellen sein und auch das klinische Bild der Tollwut mit den Schlingkrämpfen 
und dem enormen Speichelfluß führt auf die richtige Spur. 
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Chorea minor. Bei den choreatischen Formen, besonders wenn es sich 
um Kinder im Prädilektionsalter der Chorea minor (6. bis 15. Lebensjahr) 
handelt, müssen wir an diese Infektionskrankheit denken. Immerhin gibt es 
auch hier nach Dimitz, Stertz, Sittmann genügend Unterschiede, und 
man soll sich ja hüten, jede Chorea minor nur als Encephalitis epidemica aufzu- 
fassen. Die choreatischen Zuckungen bei der Enzephalitis bevorzugen mehr 
die Muskulatur des Stammes und nicht die distalen Extremitätenabschnitte, 
wie bei der Chorea. Nehmen bei der Enzephalitis die Extremitäten an der 
choreatischen Unruhe teil, so tut dies die ganze Extremität. Ferner sind Be- 
wegungen der Enzephalitis weniger rasch als bei der Chorea minor. Der Eintritt 
und der Verlauf gibt weitere Unterscheidungsmerkmale. Die Chorea minor 
beginnt allmählich. Die ersten Symptome sind oft nur eine Unsicherheit im 
Gebrauch der Hände, während bei der Enzephalitis gewöhnlich erst Schmerzen 
in den betreffenden Muskeln auftreten. Der Chorea gehen nicht selten Gelenk- 
affektionen voran, der Enzephalitis eineinfluenzaartige Krankheit. Bei der Chorea 
sind häufig Herzkomplikationen, die bei der Enzephalitis fehlen. Dann kommen 
im weiteren Verlauf der Enzephalitis doch gewöhnlich Augenmuskelstörungen 
vor, oder der choreatische Zustand macht einer lethargischen Form Platz. 

Die symptomatische Chorea kann teilweise eher noch Anlaß zu Fehl- 
diagnosen geben, als die Chorea minor. Wir müssen eben nur nicht vergessen, 
daß auch nach Enzephalitiden vereinzelte choreatische Bewegungen in einzelnen 
Gelenken oder auch eine Hemichorea auftreten können. Eine Verwechslung 
muß vermieden werden, schon der Prognose wegen. Eine Chorea nach Apo- 
plexie oder Diplegia spastica infantilis heilt gewöhnlich nicht mehr aus, während 
choreatische Bewegungen enzephalitischer Genese wieder vollständig ver- 
schwinden können. 

Huntingtonsche Chorea ist durch die Frage nach der Heredität auszu- 
schließen, da sonst gerade die Form der Huntingtonschen Chorea, schon was 
das Alter des Auftretens anbetrifft, sehr leicht zu Verwechslungen Anlaß geben 
kann. Auch der Gesichtsausdruck und die Verblödung ist bei beiden Prozessen 
ähnlich und es kann auch einmal die enzephalitische Chorea progressiv ver- 
laufen. Vorübergehende Schlafzustände und Augenmuskelstörungen sichern 
auch hier die Diagnose. 

Afrikanische Schlafkrankheit. Die eigentliche Schlafkrankheit der 
Neger muß bei Leuten, die im Ausland gewesen sind, natürlich auch in Er- 
wägung gezogen werden. Die Nelanane zeigt nämlich auch neben der Schlaf- 
sucht Kopfschmerzen, Hirnnervenlähmungen (wenn auch selten), aber dann 
immer Zittern der Hände und Arme, wie auch epileptiforme Anfälle. Das 
lange Prodromalstadium, das hektische Fieber findet sich nicht bei der Enze- 
phalitis. Ausschlaggebend ist natürlich der Nachweis von Trypanosomen im 
Blut, im Liquor oder in geschwollenen Lymphdrüsen. 

Hysterie. Wie bei allen Nervenkrankheiten kommt auch hier die Hysterie 
in differentialdiagnostische Erörterungen. Unseren ersten Fall (Mai 1917) hielten 
wir, bevor Lokalerscheinungen vorhanden waren, auch für Hysterie. In der 
Tat bot er anfänglich ein sehr funktionelles Bild, lag den ganzen Tag wie schlafend 
da, sprach kein Wort, ließ sich von seiner Frau füttern, hatte dabei einen sehr 
guten Appetit. Auch Sie merling hielt seinen ersten Fall schon wegen der psycho- 
pathischen Grundlage für funktionell, bis dann Schluckstörungen auftraten. 
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Eine Verwechslung kann stattfinden, weil es ja bei Hysterischen eine in 
Anfällen auftretende Schlafsucht gibt, die Attaque de sommeil, die Narkolepsie. 

Aber nicht nur diese ausgesprochenen Bilder verleiten zu einer Fehldiagnose. 
Besonders erinnern die stuporösen, katatonen, mit Flexibilitas cerea einher- 
gehenden, oft Stunden und Tage lang dauernden Zustände bei Hysterischen 
an unsere Enzephalitis. Die von Gelineau beschriebenen Schlafattacken 
sind von kurzer Dauer und wiederholen sich häufig und in kurzen Intervallen. 
Daneben gibt es nun bei Hysterischen aber auch längerdauernde echte Schlaf- 
zustände, die nichts mit dem genannten stuporösen Krankheitsbild zu tun 
haben. Es kann dabei auch wie im natürlichen Schlaf zu einer Myosis kommen. 
Lewandowski bringt diese Schlafzustände in Analogie mit dem hypnotischen 
Schlaf. So sahen wir auch hier einen Fall, wo nach Abklingen einer akuten 
Polyarthritis ein vier Tage dauernder Schlaf auftrat. 

Else H., 19 Jahre alt, abgelaufene akute Polyarthritis. Interne Organe o B. Hoch- 
gewölbter Gaumen. Patientin litt längere Zeit an Schlaflosigkeit. 10 Tage nach Entfiebe- 
rung der akuten Polyarthritis trat plötzlich nach einer Dosis Luminal (0,3) ein fester Schlaf- 
zustand auf, aus dem die Patientin nicht zu erwecken war. Dieser dauerte vier Tage und 
hörte dann plötzlich wieder auf. Während der Schlafperiode ausgesprochene Nacken- 
starre mit Opisthotonus. Pupillen eher etwas eng, reagieren aber gut, sonstige Reflexe 
normal. Patellarreflexe vielleicht etwas gesteigert. Lumbalpunktion: Druck 220, Liquor 
klar, Nonne leicht positiv, Zellen nicht vermehrt, Wassermannsche Reaktion negativ, 
bakteriologisch steril. Patientin ist durch kein Mittel aus dem Schlafe zu er- 
wecken. Keine Nahrungsaufnahme. Bei Einführen der Nasensonde mehrere Male leichte 
Arc en ciel-Stellung. Ebenso beim Prüfen der Patellarreflexe. Nach vier Tagen macht 
sie auf intensives Anrufen ganz plötzlich die Augen auf und will von nichts etwas wissen, 
ist aber völlig orientiert. 

Auch sonst hatte man bald den Eindruck einer funktionellen Störung, 
trotz des erhöhten Lumbaldruckes und der leichten Globulinvermehrung, schon 
vor der Erkrankung und besonders auch in der sich lange hinausziehenden 
Rekonvaleszenz. Patientin ist auch hereditär schwer belastet. 

Der Fall hat auch einige Ähnlichkeit mit der von Krannhals beschriebenen 
Pseudomeningitis und der psychogenen Pseudomeningitis von Labadie- 
Lagrave, von Starck usw. 

Nach dem ganzen Verlauf und dem allgemeinen Eindruck handelt es sich 
um einen hysterischen Schlafzustand. 

Fehlen auch jegliche Lokalsymptome einer Enzephalitis, so schützt vor 
einer Verwechslung der Schlafsucht mit Hysterie gewöhnlich schon der Gesichts- 
ausdruck, denn der nur selten fehlende starre, mimiklose Aspekt ist für die 
Enzephalitis so charakteristisch, daß wir schon aus diesem Symptom auf Enze- 
phalitis schließen können. Es müssen aber die Vorgeschichte und irgendwelche 
hysterischen Stigmata und die Entwicklung usw. genau berücksichtigt werden, 
z. B. Eintritt nach psychischen Erregungen und Beeinflussung der Symptome 
durch suggestive Behandlung. 

Die myoklonischen tikartigen Zuckungen erinnern oft an hysterische 
Ungezogenheiten und nach Schlesinger und Spät sind dieselben psychisch 
sehr gut beeinflußbar. Die dabei vorhandenen somatischen Symptome lassen 
aber die richtige Diagnose stets stellen. 

Psychosen. Der kataleptische Stupor erinnert an einen katatonen Sym- 
ptomenkomplex. Die Flexibilitas cerea, Mutizismus usw. sind häufig so stark 
ausgebildet, daß eine Psychose das Wahrscheinlichste ist. Und solange körper- 
liche Zeichen fehlen, kann eine Diagnose unmöglich sein, aber stets werden 
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sich im Laufe irgendwelche somatische Zeichen bemerkbar machen. Sei es 
auch nur eine während der Anfälle bestehende Konvergenzlähmung. Weber 
erzählt von häufig diagnostizierten Katatonien im Mai 1918 in England, zur 
Zeit, als die Encephalitis lethargica dort häufig auftrat. 

Die furibunden mussitierenden Delirien im Beginne einer choreatischen 
Form haben mit den Beschäftigungsdelirien häufig Ähnlichkeit mit einer Alkohol- 
intoxikation. 

Eine Enzephalitis kann auch einen Status epilepticus vortäuschen. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten mit Epilepsie werden schon von 
Siemerling mitgeteilt in einem Falle, wo Krämpfe in den ersten Tagen das 
Symptomenbild beherrschten. Später traten allerdings, wie ja meistens, Hirn- 
nervensymptome und lethargische Zustände ein. 

Läßt der momentane Status eine Diagnose mit Schwierigkeiten stellen, 
so klärt der Verlauf und das oft rasche Schwinden der psychotischen Zustände 
das Bild sofort auf. 

Innere Krankheiten. Viele lethargische Fälle erinnern in ihrem psychi- 
schen Verhalten an einen Status typhosus, und wenn dann noch lokale 
Hirnnervenlähmungen fehlen, kann nur die Blutuntersuchung die Entscheidung 
bringen. Zwei unserer Fälle werden von den behandelnden Ärzten als Typhus 
in die Klinik geschickt, und wir machten es uns zur Aufgabe, in jedem einzelnen 
Falle eine Agglutinationsprobe zu machen, die stets negativ ausfiel. Ein Milz- 
tumor ist bei der Enzephalitis nie nachzuweisen. Hingegen muß man mit 
roseolaähnlichen Hauteffloreszenzen rechnen. Die Diazoreaktion war bei 
allen unseren Beobachtungen stets negativ. Bei den schweren, mit enormer 
Prostration verlaufenden Fällen der zweiten Wiener Epidemie konnten Eco- 
nomo und Dimitz allerdings nicht selten einen positiven Diazo feststellen. 
In wenigen Fällen kann auch das Blutbild keine Entscheidung bringen; be- 
sonders wenn, was nicht selten ist, die eosinophilen Zellen fehlen. Bei den 
choreatischen Formen von Dimitz, Economo, Spät waren allerdings ge- 
wöhnlich größere Leukozyten vorhanden. Im weiteren Verlauf der an Typhus 
erinnernden Fälle wird wohl stets irgend eine Läsion von seiten der Hirnnerven 
auftreten, seien es auch nur geringe Pupillenanomalien, oder die negative Blut- 
kultur stößt eine eventuelle Typhusdiagnose um. 

Ähnlich steht es mit der Unterscheidung der Urämie. Die eigentlichen 
komatösen Fälle ahmen eine urämische Intoxikation sehr gut nach und man 
hat öfters bei der Enzephalitis den Eindruck irgendeiner Intoxikation. Eine 
genaue Untersuchung des Urins, vor allem auch des Sedimentes und des Blut- 
druckes, ist notwendig, denn vor allem sind der Augenhintergrund und eine 
eventuelle Herzhypertrophie von Wichtigkeit. Nach unseren und den Fest- 
stellungen der meisten Autoren sind gröbere Nierenschädigungen selten. Aber 
Economo sah in der zweiten Wiener Epidemie recht häufig ausgesprochene 
Nierenbefunde. Auch die chemische Blutuntersuchung wird in einigen Fällen 
zu Hilfe genommen werden müssen. Howe beschreibt aber auch bei einer 
Enzephalitis eine nicht geringe Harnstoffvermehrung des Blutes und Economo 
konstatierte während der zweiten Wiener Epidemie oft ganz enorme Werte 
des Reststickstoffes im Blut, verbunden mit einer starken Erniedrigung des 
Gefrierpunktes. 

Ähnlich steht es bei dem diabetischen Koma. Infolge der Schluck- 
beschwerden und auch des komatösen Zustandes nehmen die Patienten lange 
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Zeit keine Speisen zu sich, und bei der ersten klinischen Untersuchung findet 
man nicht selten nicht unerhebliche Mengen Azeton und Azetessigsäure im 
Urin. Zucker fehlt aber meist, kann aber auch vorhanden sein. Die Azetonurie 
schwindet gewöhnlich aber nach einigen Sondenernährungen sofort. Größere 
Schwierigkeiten bereiten natürlich die Fälle, wo gleichzeitig auch Glykosurie 
besteht. Der ganze Aspekt dieser komatösen Krankheiten wird zwar den Kenner 
leicht auf die richtige Fährte führen. 

Schon die Atmung hat bei der Enzephalitis doch selten den Kußmaulschen 
Charakter. Auch die Anamnese muß natürlich berücksichtigt werden. 

Die choreatischen schmerzhaften Zuckungen der Bauchmuskulatur gaben 
einige Male Anlaß zu Fehldiagnosen, insofern, als an eine chirurgische Affek- 
tion der Bauchorgane gedacht wurde (Massari), besonders dann, wenn eigent- 
liche Zuckungen noch fehlen und die Patienten nur über heftige Schmerzen 
in der Bauchgegend klagen. Wie wir wissen, gehen diesen myoklonischen 
Zuckungen häufig intensive Schmerzen voraus. Es wurden deswegen auch 
einige Male die Patienten unnötigerweise laparotomiert. Das Auftreten der 
Zuckungen soll natürlich den Chirurgen von einer Operation sofort abhalten. 
Auch ist ihm zu raten, bei solchen Symptomen die Pupillenreaktion zu prüfen, 
da dieselbe gerade in diesem Stadium schon verändert sein kann. 


Prognose. 


Bei der Voraussage müssen wir unterscheiden zwischen der Prognose quoad 
vitam und quoad sanationem completam. In früheren Zeiten hielt man die 
Prognose einer Enzephalitis für sehr infaust, bis Oppenheim als erster auf 
die nicht so ungünstigen Heilungsaussichten aufmerksam machte. Hirnent- 
zündungen können eben vollkommen ausheilen. 

Die Mortalität ergibt sich aus folgender Tabelle: 
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Todes- 

Ort der Fälle fälle v/o 

Economo . . . ... Wien 1916 17 | 13 5 38,4 
Netter . e, Paris | 105 ? 50,0 
Reinhart I... .. Kiel 1917/19 10 4 40,0 
Siemerling . . . .. Kiel 1919 16 4 25,0 
Sachs . 2 22... New York © 4 & j 375 
Pothier . . . 2... N. Orleans 8 | 1 12,5 
Basse... . Chicago 1 | 4 36,3 
Caroll und Nesbitt . . | Engl. Fälle 1918,19 ` 160 | 37 23,1 
Wegeforth und Ager. . Chicago | H 4 44,4 
Nonne . . 2. 2 2... Hamburg 14 2 | 14,2 
Dimitz . . . 2. 2... Wien 1920 71 60 | 56,3 
Stertz `... München 1920 !: 2 700034 
Stiefler. -. » 2.2... Linz 1920 25 5 ` 2040 
Italienische Epidemie ! Ä 22 —54,0 
Lippmann ..... Frankfurt | 26 6 | 23,1 
Reinhart II. . ... Kiel | 23 5 21,7 
New York!) 1919 f 164 | 43 f 20,2 

New York) 1920 172 A0 | 23,2 


1) Zitiert nach Münch. med. Wochenschr. 1920, S. 710. 
23* 
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Wir sehen also, daß die von den einzelnen Autoren angegebenen Ziffern 
sehr differenzieren (12—56°/,). Die ganze Tabelle hat natürlich keinen An- 
spruch auf völlige Gültigkeit. Sie gibt immer nur aproximative Werte, dann 
ist eben nicht zu vergessen, daß es meistens Krankenhausstatistiken sind, 
wobei bekanntlich ja nur schwere Fälle in Frage kommen. Die leichteren und 
abortiven Formen sind dabei nicht berücksichtigt. Am zuverlässigsten ist 
wohl die Zusammenstellung von Caroll und Nesbitt — die New-Yorker 
Gesamtzahlen — mit einer Mortalität von etwa 23°/,. Entschieden zu hoch 
sind die Netterschen Zahlen, da zeigt sich eben so recht die Krankenhaus- 
statistik. Die Mortalität ist natürlich auch lokalen Einflüssen unterworfen. 
Es machen sich deutliche örtliche Verschiedenheiten in der Schwere des Krank- 
heitsbildes bemerkbar. Dies ergibt sich besonders schön aus den italienischen 
Beobachtungen, wo die Mortalität schwankt zwischen 22 und 54°/,, je nach den 
einzelnen Orten. Bei kleineren Zahlen spielt auch der Zufall eine große Rolle. 
So gaben wir in unseren 10 ersten Beobachtungen eine Mortalität von 40°, 
an. Jetzt, wo die Zahl der Fälle auf 23 gestiegen ist, sinkt die Mortalität auf 
21°/,. Nach allen Mitteilungen glauben wir eine Mortalität von ca. 25°/, an- 
nehmen zu müssen, wofür auch die große englische und amerikanische Statistik 
spricht, wie auch die jüngsten Erfahrungen in München. Allerdings hat Dimitz 
in Wien enorm hohe Zahlen. Mit dem Aufstellen der Zahl von 25°/, sind wir 
uns aber bewußt, daß die Endemie an einigen Orten entschieden größere Opfer 
fordert, und an anderen Orten wird die Zahl kleiner sein. Individuell machen 
sich auch bedeutende Unterschiede geltend. 

Es muß hier noch einmal wiederholt werden, daß auch ganz schwere Fälle 
wieder völlig ausheilen können. Die Schwere des Krankheitsbildes erlaubt 
keinen Schluß auf den Ausgang. Wochen- und monatelang lethargisch schlafend 
und komatös daliegende Patienten können ohne jeden Nachteil wieder voll 
arbeitsfähig werden und ihre geistigen und körperlichen Kräfte wieder erlangen. 
Es ist äußerst schwer, irgendeine Handhabe für die Voraussage zu haben. 
Doch müssen wir besonders bei den akut mit Chorea einsetzenden Fällen sehr 
vorsichtig sein, und gerade diese Bilder sind von sehr übler prognostischer 
Bedeutung, wie aus den Mitteilungen von Dimitz hervorgeht. Daneben können 
auch anfänglich ganz leichte Fälle mit etwas vermehrtem Schlafbedürfnis 
und einigen Augenmuskellähmungen plötzlich an einer Atemlähmung zugrunde 
gehen. 

Bezüglich der völligen Heilung ist es schwer, ein abschließendes Urteil 
zu geben, da die Epidemie noch zu kurze Zeit zurückliegt und zum Teil gegen- 
wärtig erst jetzt noch vorhanden ist. Doch haben wir Beobachtungen, die bis 
1917 zurückreichen, und unsere letztjährigen Patienten wurden alle einer Nach- 
untersuchung unterzogen. Auch Nonne, Economo, Speidel machen gute 
Angaben über die Schicksale ihrer Patienten. Die Prognose der nicht nach 
Wochen oder Monaten gänzlich ausgeheilten Fälle ist sehr verschieden, aber 
meistens doch schlecht. Hauptsächlich bei den chronischen Formen mit akuten 
Schüben. Diese Patienten gehen langsam ihrem sicheren Tode entgegen, sei es, 
daß sie an den infolge der Krankheit auftretenden Prostrationen, sei es, daß 
sie direkt an einer enzephalitischen Bulbärläihmung oder sonstigen Kompli- 
kationen sterben. 

Die restierenden Symptome, wie reflektorische Pupillenstarre, kann ohne 
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weitere Störungen bestehen. Hingegen scheint der Verlauf der Nachkrank- 
heiten, die Paralysis agitans, Psychosen, den diesen Krankheiten eigenen pro- 
gressiven Charakter anzunehmen, wenigstens werden in den Fällen von Schüttel- 
lähmung nach Enzephalitis die Symptome langsam aber stetig schlimmer. Der 
Parkinsonismus hat eine absolut schlechte Prognose. Ich sah noch keinen 
Patienten mit ausgesprochenem Parkinson heilen, besonders gilt dies für die 
spät auftretenden Symptome. Ähnlich verhält es sich mit der Economoschen 
Beobachtung einer restierenden Athetose. 

Über den Einfluß des Lebensalters auf den Verlauf ist wenig bekannt. Speziell 
jüngere wie ältere Individuen können ad exitum kommen. Auch was die Rest- 
symptome anbetrifft, ist kein Unterschied des Lebensalters zu erkennen. 


Therapie. 


Mit der Auffassung der Enzephalitis als einer influenzaartigen Erkrankung 
deckt sich die ganze Therapie der Enzephalitis, wenigstens die allgemeine mit 
der der Influenza. Sie bedarf einer wenn möglich kausalen, d. h. gegen die 
Allgemeininfektion gerichteten Therapie. Dann aber ist für einen Teil der ner- 
vösen Symptome eine besondere Behandlung notwendig. 

Im allgemeinen ist aber die Therapie ziemlich machtlos, wenigstens in den 
schweren Fällen. Immerhin wissen wir seit Oppenheim, daß die Prognose 
einer akuten Enzephalitis nicht absolut schlecht ist, und so ist es geboten, 
alle möglichen uns zur Verfügung stehenden Mittel anzuwenden. 

Bis heute läßt sich über eine erfolgreiche Therapie nichts Sicheres sagen 
und es sind alle die Maßnahmen zu ergreifen, die man bei einer fieberhaften 
Infektionskrankheit anwendet. In erster Linie spielt die Krankenpflege eine 
große Rolle. Bei den akuten fieberhaften Fällen ist das ganze Rüstzeug der 
Influenzatherapie hervorzunehmen. 

Gegen die Allgemeininfektion wendet man die kolloidalen Silberpräpa- 
rate an, Elektrokollargol, Dispargen, Argoflavin, Trypaflavin. Stertz sah 
die choreatischen Zuckungen nach mehrmaligen intravenösen Kollargolinjek- 
tionen (Heyden) schwinden. Daneben beobachtete er aber auch Mißerfolge. 
Marburg empfiehlt die Kombination solcher Mittel mit Staphylokokken- 
vakzinen,. ausgehend von dem Gedanken, daß die Vakzine die Meningen 
für die Passage des Silbers durchgängig machen. Er wendet diese Therapie 
auch bei den multiplen Sklerosen an. Redlich sah aber keine sicheren Erfolge, 
ebenso Schlesinger. Die intravenöse, polyvalente Staphylokokkenvakzine 
empfahl besonders auch Wagner bei der Encephalitis pontis et cerebelli. 

Der Befund von Diplostreptokokken legte natürlich sofort einen Versuch 
mit Chininpräparaten nahe. Es wurden denn von mehreren Autoren, besonders 
Eucupin angewendet. Wir selbst gaben es auch intralumbal in Dosen von 
2—3 mg auf ca. 20 ccm Flüssigkeit. Daneben gibt man es aber auch per os. 
Die intralumbale Applikationsweise verspricht eine bessere Wirkung, doch 
sind bis jetzt keine besonders günstigen Erfahrungen gemeldet. Ähnlich handelt 
es sich mit der Serumtherapie. Verwendet wurden das Sächsische wie das 
Höchster Grippeserum, am besten simultan, intravenös und intralumbal nach 
vorherigem Ablassen von Liquor. Fendel führt einen abortiven Verlauf auf 
eine intralumbale Injektion von 20 ccm Höchster Serum zurück. Von 
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verschiedenen Seiten ist auch Rekonvaleszentenserum empfohlen worden. 
Französische Autoren verwenden Pestserum, angeblich nicht ohne Erfolg, 
während aber Netter davor warnt. 

Auch Terpentininjektionen sind von Netter empfohlen worden. Durch 
die Befunde der Erreger im Munde und Rachenschleim kann die Pilokarpin- 
therapie durch Anregung der Speichelsekretion und damit Ausschwemmen 
der Erreger von Nutzen sein (Netter). 

Förster gab nach einer Bemerkung von Frank Salvarsan, und zwar 
in die Karotis. 

Zur Anregung der Lymph- und Liquorzirkulation sind häufige Lumbal- 
punktionen von Vorteil, mit Ablassen von größeren Mengen Liquors. Be- 
sonders enthusiastisch drückt sich Spät aus. Er berichtet über mehrere Fälle, 
wo „mit der Sicherheit eines Experimentes‘‘ nach jeder Punktion die lethargisch 
komatösen Kranken wieder munter wurden, schon aufgegebene, komatös ver- 
fallene Patienten mit terminalem Röcheln wurden durch eine Punktion mit 
ausgiebiger Entleerung wieder zum Leben zurückgerufen, und er glaubt dank 
der Lumbalpunktion so wenig Todesfälle gehabt zu haben. Diesen Optimismus 
können wir nicht teilen, wenigstens sahen wir nie so eklatante Wirkungen einer 
Lumbalpunktion, die wir in einigen Fällen jeden zweiten Tag vornahmen. 
Groebbels sah nie einen Einfluß der Punktion auf den Verlauf. Wir halten 
aber häufige und größere Punktionen für zweckmäßig, eventuell in Verbindung 
mit Injektionen von Serum und Chininderivaten. 

Von internen Mitteln werden am meisten Natr. sal., Antipyrin, Aspirin 
usw. angewendet. Man glaubte auch in einigen Fällen eine Wirkung gesehen 
zu haben. Urotropin ist schon besser begründet, denn es tritt ja in den Liquor 
über, wenigstens entsteht in demselben Formaldehyd. Wir gaben es denn 
auch anfangs stets, doch muß man in der Dosierung nicht allzu hoch gehen, 
es treten auch hie und da Hämaturien auf. Die intravenöse Anwendung 
des Urotropins wird in Frankreich empfohlen (Cade und Ardisson, Gour- 
mont). 

Die motorische Bewegungsunruhe mit choreatischen Zuckungen und Herum- 
wälzen im Bett bedarf besonderer beruhigender Mittel, am besten wirkt Chloral- 
hydrat in großen Dosen. Selbstverständlich sind dabei Morphium, Pantopon 
und Hyoszin nicht zu entbehren und dürfen in größeren Mengen zur Beruhigung 
und zur Linderung der schmerzhaften myoklonischen Zuckungen gegeben 
werden. 

Spät hat in den Fällen mit Tobsucht, Jaktation, Chorea, gegen die alle 
Narkotika unwirksam waren, mit der Hypnose glänzende Resultate erzielt. 
Eine einzige Sitzung von einigen Minuten hatte ‚in allen Fällen eine sofortige 
Beruhigung des Tobenden, bzw. sofortige Unterbrechung der choreatischen 
Bewegungsstörungen, der Jaktationen zur Folge“. Demgegenüber berichtet 
Jacksch, daß die Hypnose die Krampferscheinungen nicht zum Schwinden 
bringen könnte. Carducci empfiehlt bei diesen, mit Krämpfen einhergehenden 
Patienten intralumbale Magnesiumsulfatinjektionen. 

Bei den lethargischen Formen braucht es im Gegenteil anregender Mittel. 
Hier beruht in erster Linie die Therapie in einer guten Krankenpflege. Es muß 
für genügende Atmung gesorgt werden durch Abreibungen, Hochlagerung, 
eventuell häufiges Aufwecken usw. Die Hauptgefahr droht von der Pneumonie. 
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Ebenso muß der Schluckakt überwacht werden. Sondenernährung ist häufig 
notwendig und soll auch bei geringen Störungen nicht unterlassen werden, 
um jegliches Verschlucken zu vermeiden. Auch muß der oft enormen Pro- 
stration entgegengewirkt werden durch Aufmuntern zum Essen, denn die 
Patienten sind eben zu faul zum Essen‘. Eventuell ist mit der Sonde und 
Nährklistieren nachzuhelfen. 

In dem schweren Allgemeinzustand mit ausgetrockneter Haut und borkigen 
Lippen und Zunge, wie man so häufig bei der Einlieferung der Patienten sehen 
kann, nachdem sie schon acht Tage vorher zu Hause geschlafen haben, ist 
eine intravenöse Traubenzuckerinfusion von oft verblüffender Wirkung. 
Auch sonst sind im Verlaufe der Krankheit solche Infusionen sehr anzuraten. 
$o sahen wir einen Patienten, den wir wegen Bronchopneumonie und schlechter 
Atmung aufgegeben hatten und bei dem subfinen noch ein Liter 4°/,ige Dextrose- 
lösung injiziert wurde, einige Stunden nach der Injektion aus dem Koma wieder 
aufwachen. Der Patient lebt heute noch. 

Bei der drohenden Herzgefäßschwäche werden die gewöhnlichen diesbezüg- 
lichen Medikamente möglichst frühzeitig zu ihrem Recht kommen. 

In den lethargischen Fällen mit Augenmuskellähmungen hat sich uns auch 
sehr die subkutane Strychnintherapie bewährt, in Dosen von 3 bis 6 mg 
steigend. Wir haben auch mehrmals die Maximaldosis mit gutem Erfolge 
überschritten. 

Die restierenden Symptome oder Nachkrankheiten, wie Paralysis agitans, 
bedürfen einer speziellen Therapie. 

In der sich lang hinziehenden Rekonvaleszenz sind Arsenpräparate in Kom- 
bination mit Strychnin zu empfehlen, und da sind denn auch alle aus der all- 
gemeinen Therapie der Nervenkrankheiten bekannten physikalischen Heil- 
methoden in Anwendung zu bringen (elektrischer Strom, Hydrotherapie, 
Massage usw.). 

Es darf nicht vergessen werden, daß die Kranken eine schwere Hirnent- 
zündung mit oft allgemeiner Prostration hinter sich haben und eine längere 
Erholung ist unbedingt notwendig. Ein zu frühes Arbeiten kann sehr schädlich 
sein. Das Aufstehenlassen muß individuell gehandhabt werden. Immerhin 
ist bei abgeheilten Lokalsymptomen und noch zurückgebliebener Schlafsucht 
ein häufiges Spazierenführen in freier Luft oft von sehr erfrischender und auf- 
munternder Wirkung. 

Prophylaxe. Über prophylaktische Maßnahmen ist wenig zu sagen. Da 
eine sichere Kontagion bis jetzt nicht nachgewiesen ist, so ist von einer Iso- 
lierung und Absonderung nicht viel zu erwarten. Da aber doch zweifellos die 
Influenza in einer ätiologischen Beziehung steht, so wären die bei Influenza 
gepflegten prophylaktischen Vorkehrungen zu empfehlen, wenn diese bis heute 
einen sicheren positiven Nutzen gezeigt hätten. 


VII. Die Röntgenbehandlung der Lungen- und Kehl- 
kopferkrankungen, mit besonderer Berücksichtigung 
der Tuberkulose. | 


Von 
Alfred Weil-Frankfurt a. M. 
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SEINE EE 


Von den Lungenerkrankungen nimmt für Laien und Arzt die Tuberkulose 
das stärkste Interesse in Anspruch. Ihre Häufigkeit, ihre Bedeutung für 
den einzelnen wie für das Volkswohl lenken unausgesetzt die Aufmerksam- 
keit auf dieses Leiden. Es ist daher leicht verständlich, daß jedes neu auf- 
tauchende Heilmittel gegen die Tuberkulose mit Ungeduld aufgegriffen und 
nicht immer mit der nötigen Zurückhaltung propagiert wird. 


Es braucht nur an das Friedmannsche Mittel erinnert zu werden, das 
bis vor kurzem im Mittelpunkt der Diskussion stand. 

Die ungeheuere Vielgestaltigkeit der Lungentuberkulose, die Mannigfaltig- 
keit ihres klinischen Verlaufes machen die Beurteilung des Erfolges therapeu- 
tischer Maßnahmen ganz besonders schwierig. Wir alle wissen, daß auch un- 
behandelte Fälle zur Ausheilung, mindestens aber für lange Zeiträume zum 
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Stillstande kommen können, und daß ohne unser Zutun Fälle von anfänglich 
progredientem, zu Zerfall neigendem, Verlaufe in die bindegewebige, zur Ver- 
narbung führende Form übergehen. 

Nur strengste Kritik und volle Objektivität vermögen daher Gewähr zu 
bieten für Sichtung der neu auftauchenden und Variationen altbekannter 
Mittel nach ihrem therapeutischen Werte, und uns Ärzte vor Enttäuschung 
und die Patienten vor Schaden zu bewahren. 

Einen wesentlichen Schritt näher dem Ziele exakter Beurteilung der Heilungs- 
vorgänge bei Tuberkulose haben uns Arbeiten auf pathologisch-anatomischem 
Gebiete der letzten Jahre gebracht. Nach dem Vorgange von Albrecht, 
Fränkel und Nicol verdanken wir vor allem Aschoff und seiner Schule 
Aufschlüsse und den Hinweis auf die Wichtigkeit der Reaktionsprozesse der 
Lunge auf den tuberkulösen Infekt. Je nachdem die Abwehrreaktion der infi- 
zierten Lungenazini mehr exsudativen oder produktiven Charakter trägt, 
resultiert das Bild der exsudativen (proliferativen) oder produktiven (binde- 
gewebigen, zirrhotischen) Phthise. Die zahlreichen Untereinteilungen dieser 
beiden Formen hier anzuführen, ist von geringerer Wichtigkeit als die ungemein 
bedeutungsvolle Tatsache, daß uns das Röntgenbild ermöglicht, die ver- 
schiedenen Formen auch am Lebenden zu differenzieren. Wenn auch das klinische 
Bild allein schon vor der Röntgenära gestattete, die beiden Hauptformen nach 
Zerfall, resp. Vernarbung zu unterscheiden, so ist der Röntgenbefund doch ein 
unentbehrliches Hilfsmittel zur feineren Klassifizierung geworden: er gestattet 
uns sozusagen pathologische Anatomie am Lebenden zu treiben. 

Mit der Neuorientierung der pathologisch-anatomischen Begriffe und der 
verfeinerten Lungen-Röntgen-Diagnostik war die Vorbedingung der erfolg- 
reichen Inangriffnahme der Röntgenbehandlung der Lungentuberkulose 
gegeben. 

Die ersten Versuche, Lungentuberkulose mit Röntgenbestrahlungen zu 
behandeln, setzten schon wenige Jahre nach Röntgens Entdeckung ein. Ihnen 
aber war ein Erfolg nicht beschieden. Französische Autoren (Bergonie und 
Teissier) befaßten sich schon 1898 experimentell mit der Frage des Ein- 
flusses der Röntgenbestrahlung auf die Tuberkulose. Dabei kamen sie in einer 
Beziehung zu einem Resultate, das bis in die allerneueste Zeit (Haberland 
und Klein) von fast allen Autoren bestätigt wurde; daß nämlich eine direkte 
Wirkung der Bestrahlung auf die Tuberkelbazillen nicht besteht. Bezüglich der 
Heilwirkung auf den tuberkulösen Prozeß kamen sie auf Grund ihrer Tierexperi- 
mente zu einem ablehnenden Standpunkte. Sie fanden bei der Bestrahlung 
von künstlich infizierten Tieren eine starke Sklerosierung der Pleura. Der 
Parallelismus dieser Pleuraverdickung mit der Sklerosierung tuberkulöser Herde 
bei der Spontanheilung war ihnen zwar nicht entgangen. Sie befürchteten 
aber von dem Auftreten solcher Sklerosierung, falls sie in ausgedehntem Maße 
sich einstellen sollte, einen unheilvollen Einfluß auf den Erkrankten, und glaubten 
daher von therapeutischer Anwendung abraten zu sollen. Andere französische 
Autoren (Mongour und Gaston) und Jessen in Davos, welche die Methode 
an Patienten erprobten, kamen zu unsicheren oder negativen Resultaten, und 
so erlangte sie zunächst keine praktische Bedeutung. Erst die oben erwähnten 
pathologisch-anatomischen Forschungsergebnisse und die Fortschritte der 
Röntgendiagnostik lenkten das Problem in erfolgreiche Bahnen. 
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Es ist wohl kein Zufall, daß die bedeutendsten Arbeiten über die Röntgen- 
behandlung der Lungentuberkulose von der gleichen Stätte ihren Ausgang 
nahmen, an der Aschoff und seine Schule die pathologisch-anatomische Seite 
des Problems pflegten. Küpferle und Bacmeister konnten zunächst im 
Tierexperiment feststellen, daß Röntgenbestrahlung der Lunge von Kaninchen, 
die vorher hämatogen oder aörogen mit Tuberkulose infiziert worden waren, 
die Bindegewebsentwicklung in der Lunge anrege. Die Abkapselung tuberkulöser 
Lungenherde trat in sehr viel stärkerem Maße bei bestrahlten als bei den nicht 
bestrahlten Kontrolltieren auf. Die Analogie mit den Heilungsvorgängen, 
wie sie von Aschoff beschrieben wurden, tritt in den Leitsätzen Küpferles 
(XVIII. internat. Kongr. London) deutlich zutage: 


l. Die hämatogen erzeugte Lungentuberkulose beim Kaninchen läßt sich 
durch Röntgenstrahlen beeinflussen, und zwar sowohl im Beginne der Ent- 
wicklung als auch im vollentwickelten Stadium. 


2. Die Wirkung besteht bei geeignet dosierter harter Strahlung im wesent- 
lichen in einer Zerstörung des tuberkulösen Proliferationsgewebes, an dessen 
Stelle dann durch den gesetzten Reiz eine Bindegewebsentwicklung tritt. 


3. Die eben sich entwickelnde Tuberkulose wird durch früh einsetzende 
Heilungstendenz an der Ausbreitung verhindert oder auch unterdrückt. Es 
entstehen wohl Tuberkeln, die aber alsbald fibrös umgewandelt werden und 
zur Ausheilung neigen. 


4. Bei der entwickelten Tuberkulose mit Zerfallserscheinungen und reich- 
lichem Proliferationsgewebe an der Peripherie sehen wir eine Zerstörung dieser 
proliferierenden Zonen; an deren Stelle tritt reichlich Bindegewebe, das die 
Nekrosen umwächst, abschnürt und den tuberkulösen Prozeß gegenüber dem 
gesunden Gewebe scharf abgrenzt. 


5. Eine direkte Beeinflussung der Tuberkelbazillen konnte bisher durch 
Impfversuch mit Sicherheit nicht nachgewiesen werden. Weitere Untersuchungen 
in dieser Richtung sind im Gange. 


Diese Ergebnisse berechtigten und ermutigten zu therapeutischen Versuchen 
am Menschen. Sie wurden von de la Camp und Küpferle selbst an größerem 
Materiale durchgeführt, und die klinischen Erfolge entsprachen den Erwar- 
tungen aus dem Tierexperiment. Lassen wir Küpferle wieder das Wort: 


6. Auf Grund der Untersuchungsergebnisse am Tierexperiment haben wir 
auch Bestrahlungen lungentuberkulöser Menschen vorgenommen, und zwar 
bei Kranken im 1., 2. und 3. Stadium (nach Turban). 


7. Bei Kranken im 1. und 2. Stadium (mit mäßigem Fieber und Auswurf) 
wurde bei vorsichtig abwägender Anwendung nicht zu kleiner Dosen harter 
Strahlen eine günstige Wirkung erzielt, die sich klinisch in langsamem Absinken 
der Temperatur, Abnahme von Husten und Auswurf und Besserung des All- 
gemeinbefindens dokumentierte. 


8. Unsere bisherigen Untersuchungen an einem großen Tiermaterial und 
unsere Beobachtungen an einer, wenn auch nur kleinen Zahl (ca. 15) Kranker 
berechtigen zu der Auffassung, daß wir in den Röntgenstrahlen, qualitativ 
und quantitativ richtig angewandt, ein Mittel in der Hand haben, die Ausheilung 
der Lungentuberkulose zu fördern. 
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Ungefähr gleichzeitig mit den Freiburger Autoren veröffentlichte Manfred 
Fränkel seine Erfahrung über die Röntgenbehandlung der menschlichen 
Lungentuberkulose. 

Mit etwas verschiedener Technik kam er zu ungefähr gleichen Resultaten, 
die sich dahin zusammenfassen lassen: 

Bei fieberhaften Fällen wird nicht selten nach anfänglicher Temperatur- 
erhöhung eine rasche Entfieberung erreicht. Die Temperaturerhöhung zu Beginn 
der Behandlung darf zu Bedenken keinen Anlaß geben. Nach Fränkel haben 
wir in ihr sogar ein Zeichen für günstige Röntgenbeeinflussung zu erblicken. 
Er faßt sie auf als Anzeichen für ein Freiwerden von Giftstoffen im Körper 
durch die Strahlenwirkung, als ein Einsetzen von wichtigen Immunitätsvor- 
gängen, denen dann die Entgiftung und Entfieberung folgt. 

Eingehend mit der Frage der Entfieberung durch die Strahlenwirkung 
hat sich Berns befaßt; er hält sie für eine spezifische Wirkung der Röntgen- 
strahlen auf das tuberkulöse Gewebe im Sinne einer Abkapselung und Ent- 
giftung. Frühzeitig bei der Behandlung stellt sich gewöhnlich schon eine Bes- 
serung des Allgemeinbefindens ein; schmerzhafte Empfindungen von seiten 
der Pleuren und Lungen schwinden, Appetit stellt sich ein und das Körper- 
gewicht steigt. Objektiv ist ferner eine Abnahme der katarrhalischen Erschei- 
nungen zu beobachten mit entsprechender Abnahme des Auswurfes. Im Ver- 
laufe von Monaten verschwinden die Bazillen aus dem Sputum. 

Auf den Röntgenbildern kann man die Umwandlung der mehr verschwom- 
menen Infiltrate in schärfer abgegrenzte strangförmige Schatten, wie sie Binde- 
gewebszügen entsprechen, verfolgen. Der Zeitraum, in welchem diese Erfolge 
erzielt werden, schwankt zwischen einigen Monaten und 1—2 Jahren. 

Mit vorstehenden Schilderungen sollen natürlich nur Anhaltspunkte über 
den durchschnittlichen Verlauf einer mit Röntgenbestrahlung behandelten 
Lungentuberkulose gegeben werden. In einem Falle treten mehr diese, im 
anderen mehr jene Besserungen in den Vordergrund. Regeln lassen sich nicht 
aufstellen, wie ja auch klinisch jeder Fall von Lungentuberkulose seine indivi- 
duellen Eigenheiten zeigt. 

An diese Spezifität jeden Falles zu erinnern erschien angebracht, bevor 
über die Technik der Röntgenbehandlung einige Worte gesagt werden. In 
fast allen Publikationen über die Röntgenbehandlung der Lungentuberkulose 
sind die technischen Angaben sehr unbestimmt gehalten. Bei ‚geeigneter‘ 
Bestrahlung, mit ‚bestimmten‘ Dosen erzielen die Autoren ihre Erfolge. Dabei 
wendet derselbe Autor zuweilen bald ‚mittlere‘ bald ‚stärkere‘ bald ‚stärkste‘ 
Dosen an. Der mit dem Stoff weniger vertraute ist fast anzunehmen geneigt, 
hinter der Unbestimmtheit der Angaben verberge sich eine Unreife der Methode, 
um so mehr als auf anderen Gebieten zahlenmäßig die Karzinom-, die Sarkom-, 
die Ovarial- und andere Dosen nach Prozenten der Hauteinheitsdosis festgelegt 
und als therapeutisch einzig richtig propagiert werden. Nichts wäre verfehlter 
als schon jetzt eine ‚„Tuberkulose-Dosis‘‘ zu proklamieren. An der völlig dif- 
ferenten Verlaufsart der einzelnen Fälle scheitert die Möglichkeit, die für die 
Lungentuberkulose geeignete Dosis präzis zu umgrenzen. Dem klinischen Ver- 
lauf muß sich die Dosierung anpassen, und es ist so tatsächlich unmöglich, 
eine allgemein gültige Regel der Technik aufzustellen. Ebensowenig wie sich 
sagen läßt, am soundsovielten Tage muß der Pneumothorax angefüllt werden, 
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sondern wie sich die Auffüllung genau nach dem klinischen, resp. Röntgenbefunde 
richtet, genau so läßt sich Häufigkeit und Stärke der Bestrahlung nur an Hand 
der klinischen Symptome des gerade vorliegenden Falles einregulieren. Nur 
so viel kann erwähnt werden, daß sich allgemein die Bestrahlung größerer Felder 
(etwa 10 mal 10 cm) als zweckmäßig erwiesen hat, und das die Auswahl der Felder 
am besten auf Grund des Röntgenbefundes, der das getreue anatomische Bild 
liefert, stattfindet. Die Strahlung soll hart sein, je härter, je besser, weil wir 
damit dem Ziele einer homogenen Strahlung und damit einer gleichmäßigen 
Durchstrahlung aller Lungenpartien immer näher kommen. Praktisch erreichen 
wir dieses Ziel mit 0,5 Zink- oder Kupfer-Filter, evtl. unter Zusatz von 1—2 mm 
Aluminium. 

Wenn auch unser Bestreben, wie bei der Behandlung maligner Tumoren, 
dahin geht, die erkrankten Partien möglichst „homogen“ zu durchstrahlen, 
so können und müssen wir sogar bei der Behandlung der Lungentuberkulose 
darauf verzichten, eine ‚tödliche‘ Dosis an die erkrankten Herde zu bringen. 
Nach den pathologisch-anatomischen und tierexperimentellen Erfahrungen, 
die als Heilungsfaktor die Bindegewebsentwicklung in den Vordergrund stellen, 
ist es nur logisch, unser Bestreben daraufhin abzustellen, diese Bindegewebs- 
entwicklung anzuregen. Dieses werden wir mit sog. „Reizdosen‘“ erreichen. 
Praktisch hat sich herausgestellt, daß wir mit !/,—!/, HED pro Feld und Wieder- 
holung dieser Dosis alle 3—4 Wochen den gewollten Effekt erzielen. Wie lange 
dieser Turnus fortgesetzt werden soll, muß der klinische Verlauf entscheiden. 
Mit größeren oder gar ganz großen Dosen soll man äußerst vorsichtig sein. 
Einmal, weil durch zu starken Zerfall des tuberkulösen Granulationsgewebes die 
toxischen Allgemeinerscheinungen zu stürmisch verlaufen, selbst mit Generali- 
sierung der Tuberkulose zu rechnen wäre. Dann aber beeinträchtigen wir das 
normale Gewebe in seiner Produktivität. Unserem therapeutischen Bestreben 
kommt allerdings die Tatsache entgegen, daß das spezifische tuberkulöse Granu- 
lationsgewebe (als Abkömmling des Iymphoiden Gewebes) gegen Röntgen- 
strahlen besonders empfindlich ist, sicher empfindlicher als das normale Lungen- 
gewebe, und daß daher die gleiche Dosis, die auf das normale Gewebe anregend 
wirkt, den Tuberkel zerstört. Wie gesagt, erreichen wir diesen Doppeleffekt 
schon mit kleinen oder mittleren Dosen. Auch bei der Wirkung auf das spezifisch 
tuberkulöse Gewebe handelt es sich — wenigstens nach Ansicht gewichtiger 
Autoren — durchaus nicht allein um Vernichtung. Wie schon oben gelegent- 
lich des initialen Fieberanstieges und der darauf folgenden Entfieberung erwähnt 
wurde, handelt es sich bei diesen Erscheinungen um Mobilisierung von Gift- 
stoffen und um Anbahnung von Immunisierungsvorgängen durch die Strahlen- 
wirkung auf das tuberkulöse Gewebe, also um einen typischen ‚Reiz‘‘-Effekt. 
Fränkel ging nun noch einen Schritt weiter und nahm zum Angriffspunkt 
der Reizbehandlung der Tuberkulose nicht nur die lokale Herderkrankung, 
sondern ein Organ, das er auf Grund von theoretischen Überlegungen und von 
Tierexperimenten als Hauptbildungsstätte von Abwehrstoffen (humoralen wie 
zellulären Charakters) anspricht: die Milz. Selbst wenn man den theoretischen 
Deduktionen Fränkels volle Beweiskraft nicht zuerkennen will, wird man 
trotzdem dem praktischen Vorgehen volle Berechtigung zusprechen können. 

Bekennen wir es ehrlich: mit der Reiztherapie durch Röntgenstrahlen 
befinden wir uns mitten im Stadium des Experimentierens. 
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Wenn wir durch einmalige Bestrahlung der Thymus, oder um es mit noch 
weniger Präjudizierung zu sagen, der Gegend, in der wir die Thymus vermuten, 
die Psoriasis heilen, wenn weiterhin Fälle von Sklerodermie bekannt werden, 
die durch Bestrahlung der gleichen Gegend gebessert werden, so haben wir 
uns zunächst einmal mit dem praktischen Erfolge als mit einer erfreulichen 
Tatsache abzufinden. Wir können zur Erklärung auch allerhand Hypothesen 
aufstellen, dem wirklichen Zusammenhang von therapeutischer Einwirkung und 
dem Heileffekt sind wir damit aber noch keineswegs auf den Grund gekommen. 

Ein anderes Beispiel von noch ungeklärtem Zusammenhang zwischen thera- 
peutischer Strahlenapplikation und Heilwirkung gibt der von Drey und Lossen 
beschriebene Fall, in dem bestehendes Asthma durch Milzbestrahlung geheilt 
wurde. 

Schließlich kann ich eine eigene Erfahrung anschließen. Eine seit 3 Jahren 
bestehende, durch nichts zu beeinflussende Neurodermitis vulvae konnte durch 
Ovarialbestrahlung geheilt werden. 

Die angeführten Beispiele sollen als Kennzeichen dafür gelten, daß wir mit 
der Röntgentherapie dabei angelangt sind, rein empirisch in das Getriebe der 
inneren Sekretion einzugreifen. Für die Erklärung der Wirkungsweise ist 
damit nichts gesagt, sondern es sind die Vorgänge nur auf eine wohlbekannte 
Formel mit einer uns großenteils noch Unbekannten gebracht. Bei aller Skepsis 
gegenüber den theoretischen Kalkulationen geben die praktischen Erfolge aber 
das Recht zur Fortsetzung in dieser Richtung. 

Bei der Lungentuberkulose wird indessen zunächst der Hauptwert noch auf 
die lokale Behandlung zu legen sein. Die Erfolge werden dabei um so größer 
ausfallen, je kritischer wir mit der Auswahl der Fälle verfahren. Phthisen 
mit starken Zerfallserscheinungen (exsudative, käsige, kavernöse Formen) 
scheiden am besten ganz aus. Vor ambulanter Behandlung ist zu warnen, 
weil die Beobachtung der Reaktion auf jede Einzelbestrahlung erschwert oder 
unmöglich ist. 

Schließlich sollen wir uns stets bewußt bleiben, daß die Röntgenbestrahlung 
nur eine unterstützende Maßnahme bedeutet und nur neben den altbewährten 
Mitteln im Kampfe gegen die Tuberkulose herangezogen werden soll. 

Sehr viel einfacher wie bei Lungentuberkulose liegen die Verhältnisse für 
unsere therapeutische Einwirkung auf die Tuberkulose der Hilusdrüsen. Die 
Behandlung tuberkulöser Lymphome, deren Anfänge etwa 15 Jahre zurück- 
reichen, ist eine der dankbarsten röntgentherapeutischen Aufgaben, und bei 
dem heutigen Stande der Technik bietet es keinerlei Schwierigkeiten, genügende 
Mengen von Strahlen in die Hilusgegend zu konzentrieren. Auch hiebei wird 
man sich vorteilhaft an Hand des Röntgenbildes über die topographisch-anatomi- 
schen Verhältnisse orientieren, um den Strahlenkegel richtig zu zentrieren. 
Da man sowohl von der Brust- wie Rückenseite her den Strahleneinfall wählen 
kann, wird man in keinem Falle in Verlegenheit geraten, die genügende Dosis 
zu erreichen. Eher das Gegenteil ist zu befürchten, daß nämlich ein zu starker 
Reiz an den Lymphomen gesetzt wird. Wie bereits erwähnt, ist das lymphoide 
Gewebe ganz besonders empfindlich auf Bestrahlung. Nach zwei Richtungen 
können sich bei Überdosierung unerwünschte Wirkungen einstellen. Einmal 
lokale Beschwerden durch die reaktive Schwellung der Drüsen, wie vermehrter 
Hustenreiz evtl. sogar Atemnot durch Druck auf die Bronchien und zweitens 
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Allgemeinerscheinungen (Fieber, Mattigkeit, Kopfschmerz) durch Anfachung 
der spezifischen Prozesse innerhalb der erkrankten Drüsen, ganz in dem gleichen 
Sinne, wie oben gelegentlich der Reaktion des tuberkulösen Lungengewebes 
auf Bestrahlung auseinandergesetzt wurde. Da Fälle bekannt sind, in denen 
Drüsenbestrahlung eine Generalisation des tuberkulösen Infektes nach sich 
zog, ist auch bei der Hilusdrüsenbestrahlung größte Voricht am Platze, und 
langsames Vorgehen unter genauester Beobachtung der Reaktion des Patienten 
auf jede Bestrahlung dringend anzuraten. 

Die Feldeinteilung ergibt sich aus dem anatomischen, d. h. Röntgenbefunde. 
Strahlenhärte wie für Lungentuberkulose auseinandergesetzt. Die geeignete 
Einzeldosis ist im allgemeinen etwas größer als für die Lungenbestrahlung 
angegeben: ca. 1/,—!/, HED. Wiederholung in 3—4wöchentlichem Turnus. 

An die Besprechung über die Röntgenbehandlung tuberkulöser Hilus- 
drüsen reiht sich logischerweise der Hinweis auf die Behandlung pathologischer 
Prozesse am Hilus anderer Ätiologie. Der Häufigkeit nach stehen die 
Lymphgeschwülste obenan, seien es nun echte Lymphosarkome oder Drüsen- 
geschwülste auf Basis der Lymphogranulomatose. Der Einwirkung der Röntgen- 
bestrahlung gegenüber verhalten sich beide Gruppen gleich; beide sind günstiger 
Beeinflussung relativ leicht zugänglich, wie alles \ymphoide Gewebe. Die für 
die Rückbildung solcher Geschwülste nötige Dosis wird bei ihrer Empfindlich- 
keit gegenüber Röntgenstrahlen ohne Schwierigkeiten — evtl. durch Applikation 
von vorne und vom Rücken aus — erreicht werden können. Auch hier ist eher 
vor einem Zuviel in einer Sitzung zu warnen, weil durch die initiale reaktive 
Schwellung äußerst unangenehme Zwischenfälle herbeigeführt werden können. 
Schwerste Atemnot mit bedrohlichen Erstickungsanfällen können unmittelbar 
oder in den ersten Stunden nach der Bestrahlung auftreten, und tatsächlich 
sind Todesfälle in diesem Stadium zu verzeichnen. Für Einzelheiten der Dosierung 
gilt das für die Bestrahlung tuberkulöser Hilusdrüsen Gesagte; nur daß im 
allgemeinen die optimale Dosis höher liegt (?/,—1 HED). Die Erfolge dieser 
Behandlungen sind nicht unerfreulich. Sind auch Dauerheilungen nicht gerade 
häufig, so gelingt doch fast immer die Erzielung langer Remissionen, und 
manchem Patienten kann das Leben um 3—4 Jahre und mehr verlängert werden. 

Ganz unbefriedigend dagegen sind die Resultate der Röntgenbehandlung 
der Karzinome sowohl derer, die am Hilus ihren Ausgang nehmen, wie über- 
haupt der Lungen- und Bronchialkarzinome. Alle Autoren, die sich mit der 
Behandlung dieser Tumoren befaßt haben, stimmen in ihren Berichten über 
den mangelhaften Erfolg überein. So berichtet Böge, um eine Statistik der 
neuesten Zeit, die also die Erfahrungen der modernen Tiefentherapie schon 
voll und ganz berücksichtigt, zu erwähnen, über 17 Fälle, von denen 16 über- 
haupt nicht und der 17. nur unwesentlich beeinflußt wurden. Bei der Hoff- 
nungslosigkeit anderer therapeutischer Maßnahmen wird man trotzdem immer 
wieder auf die Röntgentherapie zurückgreifen müssen, und kann das um so 
eher, weil nicht selten wenigstens Schmerzen, die durch den wachsenden Tumor 
infolge Pleurareizes verursacht werden, durch die Bestrahlung eine Linderung 
erfahren. Bezüglich Technik und Dosierung gelten die Richtlinien der modernen 
Karzinomtherapie. 

Kurz erwähnen möchte ich hier noch eine Lungenerkrankung, bei der man 
den Versuch einer Röntgentiefenbehandlung nicht unversucht lassen sollte, 
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die Aktinomykose. Ähnlich wie auf das Granulationsgewebe der Tuberkulose 
scheinen die Röntgenstrahlen auf das entzündliche Gewebe der Aktinomykose 
zu wirken. Die guten Resultate der Röntgenbehandlung chirurgischer Aktino- 
mykose ermutigen dazu, diese Behandlung auch auf Lungenaktinomykose 
anzuwenden. Bei der Gefahr von Komplikationen (sekundäre Infektion, Pneu- 
monie) erscheinen die Aussichten allerdings von vorneherein nicht gleich günstig 
wie bei der Aktinomykose der Knochen. So war in einem Falle eigener Beobach- 
tung, der in fortgeschrittenem Stadium zur Behandlung kam (mehrere Fistel- 
gänge waren am Sternum schon zum Durchbruch gekommen, die Pleura war 
sekundär infiziert), nur eine Reinigung der Fistelgänge zu erreichen; der Patient 
ging an seiner Pleuritis und allgemeiner Kachexie zugrunde. Bei früh gestellter 
Diagnose bietet die Behandlung gewiß größere Aussicht auf Erfolg. 

Wenn von der Röntgenbehandlung der Lungentumoren und der Lungen- 
aktinomykose gesagt werden muß, daß ihre Resultate bis jetzt wenig befrie- 
digend resp. zweifelhaft sind, so ist zam Schlusse noch einer Bronchialerkrankung 
Erwähnung zu tun, deren therapeutische Beeinflussung durch Röntgenbestrah- 
lung wesentlich günstiger beurteilt werden kann: Bronchitis chronica und 
Bronehialasthma. Die Erfahrungen über Röntgenbehandlung der chronischen 
Bronchitis reichen nunmehr 15 Jahre zurück und nahmen mit einer zu- 
fälligen Beobachtung ihren Anfang. Schilling wurde nämlich auf die 
Besserung eines schweren Bronchitikers im Anschluß an eine diagnostische 
Durchleuchtung aufmerksam und griff darauf diese Behandlungsart systematisch 
auf. Zahlreiche andere Autoren lenkten ihre Aufmerksamkeit auf das gleiche 
Problem, ohne daß jedoch über die Theorie der Wirkungsweise eine einheit- 
liche Auffassung zustande gekommen wäre. Die Anschauung, die Wirkung 
sei rein suggestiv, darf wohl abgelehnt werden. Dagegen sprechen neben anderen 
Tatsachen Feststellungen rein objektiver Art, wie Verschwinden der Asthma- 
kristalle aus dem Sputum und der Eosinophilie im Blute, oft schon nach kurzer 
Behandlungsdauer. 

Schwieriger ist die Entscheidung der Frage, ob der Effekt durch direkte 
Wirkung auf die Bronchialschleimhaut oder durch Beeinflussung der Gebilde 
am Hilus und sekundäre Wirkung auf Bronchien und Lungengewebe erzielt 
wird. Ja, die Frage wird sogar noch komplizierter durch die von Drey und 
Lossen oben schon kurz berührte Beobachtung, daß auch Bestrahlung anderer 
Organe (im angezogenen Falle der Milz) zur Heilung von Asthma führt. Ähn- 
lich wie oben für die Milzbestrahlung bei Tuberkulose auseinandergesetzt, kann 
hier angenommen werden, daß der Strahlenreiz zur Produktion von Stoffen 
führt, die auf das Asthma reflektorisch eine Heilwirkung ausüben, oder man 
kann sich vorstellen, daß die Produktion von Asthma auslösenden Stoffen 
durch die Bestrahlung eine Hemmung erfährt: jede dieser Annahmen bewegt 
sich auf dem Wege der inneren Sekretion. Die Frage nach der letzten Ursache 
muß offen bleiben, da wir uns bei der Suche nach dem Substrat vorläufig auf 
dem Boden der Hypothese bewegen. 

Dagegen kann auf Grund anatomischer (röntgendiagnostischer) Befunde 
als sicher gelten, daß in einer großen Anzahl der Fälle pathologische Verände- 
rungen am Hilus vorhanden sind, die mit fortschreitender Besserung sich zurück- 
bilden. Der Rückschluß auf die ätiologische Bedeutung dieser Hilusverände- 
rungen liegt somit auf der Hand. Schließlich ist aber auch nach Analogie anderer 


368 Alfred Weil: 


uns bekannter Röntgenwirkungen anzunehmen, daß der Strahleneffekt auf 
die Schleimhaut direkt sich im Sinne einer Sekretionsverminderung bemerkbar 
macht. Wir sehen also, daß — wie so oft — nicht die eine oder die andere 
Erklärung zutrifft, sondern, daß wir mit den verschiedenartigsten Zusammen- 
hängen zu rechnen haben. Für die therapeutische Nutzanwendung bleibt 
dieses Vielerlei an Möglichkeiten ohne Einfluß. Man kann sowohl in idiopathi- 
schen wie in reflektorisch ausgelösten, in leichten wie in schweren Fällen von 
Bronchitis chronica, in solchen mit sowie auch ohne Asthmaanfällen von der 
Röntgenbestrahlung fast immer Besserung, nicht selten sogar Heilung erwarten. 
Technisch wählt man mehrere Felder als Einfallspforte, und wird auf jeden 
Fall darauf bedacht sein, die Hilusregion mit in den Strahlenbereich zu bringen. 
Wie bei Hilus- und Lungenbestrahlung aus anderer Indikation kommt vorteil- 
haft harte Strahlung zur Anwendung. Als Anfangsdosis ist /,—!/, HED. pro 
Feld zu empfehlen; dreiwöchentlicher Turnus, evtl. mit allmählicher Steigerung 
der Dosis. 

Überraschend schnell stellt sich häufig die Besserung ein, und gerade die 
gegen andere Methoden refraktären Fälle erweisen sich oft als besonders dank- 
bar. Man erlebt nicht selten wenige Stunden nach der Bestrahlung ein Sistieren 
der Atemnot und der Bronchorrhöe, und oft genügt eine Bestrahlung, um 
den Patienten für mehrere Monate von seinen lästigen Beschwerden zu befreien. 

Anhangsweise sollen einige Bemerkungen über die Röntgenbehandlung 
der Kehlkopferkrankungen folgen, von denen Tuberkulose und Karzinom 
vernehmlich interessieren. Bezüglich des letzteren liegen die Aussichten 
ebenso ungünstig wie bei der Behandlung des Lungen- resp. Bronchialkarzinoms. 
Trotzdem hier für Konzentration der Strahlen auf den Tumor durch Mehrfelder- 
methode die anatomischen Verhältnisse günstiger liegen als bei den Lungen- 
tumoren, erlebt man fast nie eine vollständige Rückbildung des Neoplasmas. 
Wohl komnit es zu Einschmelzung und verstärktem Zerfall der Ulzeration. 
Dieser Effekt hat aber seine Gefahren. Ich habe 2 Fälle erlebt, in denen es zu 
Aspiration mit nachfolgender Schluckpneumonie und Exitus kam. Auch Er- 
stickung durch Glottisödem im Stadium der initialen Reizung ist zu befürchten. 
Den genannten Gefahren kann durch vorausgeschickte Tracheotomie vorgebeugt. 
werden. Doch ist man damit dem eigentlichen Ziele, der Beseitigung des Kar- 
zinoms, nur wenig näher gerückt. Berücksichtigt man die Literatur, so stehen 
zahlreichen Mißerfolgen nur wenige Berichte über Heilung (französische Autoren, 
Großmann) gegenüber. Unsere Hoffnung muß sein, daß wir mit der neueren 
Technik der Fernbestrahlung bessere Resultate erzielen; doch ist die Zeit zu 
kurz, um schon ein Urteil darüber abgeben zu können. 

Tuberkulose: Auch unsere Erfahrungen über die Röntgenbehandlung der 
Kehlkopftuberkulose bedürfen noch der Erweiterung und Befestigung, wenn 
sie Allgemeingut im therapeutischen Rüstzeug gegen diese häufige Komplikation 
der Lungentuberkulose (ca. in ein Viertel der Fälle) werden soll. Zwar kann die 
Klinik, ähnlich wie im Falle der Lungentuberkulose, auf die Ergebnisse experi- 
menteller Beobachtungen zurückgreifen. Schon 1909 beschäftigten sich Brü- 
nings und Albrecht mit dem Erfolge der Röntgenbestrahlung bei experimen- 
teller Kehlkopftuberkulose und fanden (wie später Küpferle und Bacmeister 
bei der Lungentuberkulose) Bindegewebsvermehrung und bindegewebige Abkap- 
selung. Die spärliche therapeutische Nutzanwendung beim Menschen aber fand 


Die Röntgenbehandiung der Lungen- und Kehlkopferkrankungen usw. 369 


von den verschiedenen Autoren sehr widersprechende Beurteilung. Während 
Wilms und Wetterer u. a. vereinzelte Fälle von Heilung durch Röntgen- 
bestrahlung berichten können, bestreiten andere Forscher einen günstigen Ein- 
fluß oder verhalten sich ihm gegenüber sehr skeptisch (Thost, Blumenfeld, 
Siebenmann). Man muß indessen sagen, daß im großen und ganzen die Zahl 
der publizierten Fälle von mit Röntgenstrahlen behandelter Kehlkopftuber- 
kulose zu gering ist, um in der Frage des Erfolges zu endgültigen Schlüssen zu 
kommen, und daß daher jeder Beitrag zur Klärung zu begrüßen ist. So die 
Veröffentlichungen von Zange und von Ramdohr. Beide kommen auf Grund 
von Beobachtungen an ca. je 30 Fällen, die teils nur mit Bestrahlung teils kom- 
biniert mit chirurgischen Eingriffen behandelt wurden, zu der Schlußfolgerung, 
daß zweifelsohne ein günstiger Einfluß von der Röntgenbehandlung zu kon- 
statieren sei. In einigen Fällen, in denen nur Bestrahlung zur Anwendung kam, 
konnte einwandsfrei die Rückbildung großer tuberkulöser Infiltrate festgestellt 
werden. In anderen Fällen rasche Überhäutung von Ulzerationen. In fast allen 
Fällen aber eine deutliche Linderung der oft unerträglichen Schmerzen und 
Schluckbeschwerden, ein günstiger Einfluß, der auch von früheren Autoren, 
die im übrigen sich skeptisch aussprachen, betont wurde. 


Bezüglich der Technik ist zu sagen, daß von einer Seite (Thost) endo- 
laryngeale Bestrahlung mit eigens hierzu konstruierter Röhre empfohlen wurde; 
und daß im übrigen die Meinungen darüber geteilt sind, ob bei Bestrahlung 
von außen her kleine oder große Dosen zur Anwendung kommen sollen. Ram- 
dohr erzielt seine Erfolge mit großen Dosen harter Strahlen. Er bestrahlt von 
rechts und links mit je einer Maximaldosis, worunter wohl die HED zu ver- 
stehen ist. Wetterer empfiehlt sogar 5 Einfallspforten (vorne, rechts, links, 
2 Nackenfelder) unter Anwendung hochgefilterter Strahlen. Die Erörterungen, 
ob viel oder wenig Strahlen zu applizieren seien, greifen zurück auf die Frage, 
ob unser Ziel sein soll, das kranke Gewebe zu zerstören, oder das gesunde Gewebe 
der Umgebung in seinen Abwehrbestrebungen zu unterstützen, oder ob es gar 
ein Optimum an Strahlen- Quantität und -Qualität gibt, das beide Effekte 
gleichzeitig verbürgt. 


Ohne zu dem Thema Kehlkopftuberkulose direkt zu gehören, liefern zu 
dieser Frage 2 Fälle unbeabsichtigter Kehlkopfbestrahlung aus eigener Beobach- 
tung einen nicht uninteressanten Beitrag. In beiden Fällen bestanden doppel- 
seitige Lymphome am Halse, im Kieferwinkel, ziemlich weit herunterreichend. 
Bei der Röntgenbestrahlung der Lymphome, die in beiden Fällen in dreiwöchent- 
lichen Intervallen mit je einer halben HED (Symmetrieapparat, SHS-Röhre 
mit Wintz-Automat, 3 mm Al-Filter, 2 MA 100 Härte-Spannungsmesser) 
von rechts und links in einer Sitzung ausgeführt wurde, war die Einbeziehung 
des Larynx unvermeidlich. Die Mitbestrahlung des Larynx wurde auch für 
unbedenklich gehalten, da ihm ja schlimmstenfalls durch eine Überkreuzung 
eine HED relativ weicher Strahlung (3 mm Al.-Filter) zugemutet wurde. Zudem 
lag er ja nicht im Zentrum des Strahlenkegels, sondern in dessen Randpartie. 
Und doch traten in beiden Fällen Zeichen einer Kehlkopfirritation auf, die 
sich in einem Falle als unerwünschte Nachwirkung der Lymphombehandlung 
präsentierte, im anderen als Warnungszeichen der Fortsetzung der Lymphom- 
therapie Einhalt gebot. Im ersten Falle handelte es sich um ein 5jähriges Kind, 
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bei dem die Affektion des Kehlkopfes 3 Monate nach der letzten Diüsenbestrah- 
lung unangenehme Formen annahm. Es wurde fast vollkommen aphonisch, 
zeigte objektiv eine Schwellung der Epiglottis und Stimmbänder einschlieB- 
lich Aryknorpel. Von außen war eine derbe Infiltration des perilaryngealen 
Gewebes zu fühlen. Unter geeigneter Therapie und völligem Sistieren der Bestrah- 
lung klangen die Erscheinungen ab. Im anderen Falle, der einen Erwachsenen 
betraf, wurde die Bestrahlung beim ersten Erscheinen von Heiserkeit eingestellt. 
(Durch den ersten war ich auf evtl. Schäden aufmerksam gemacht.) Der Spiegel- 
befund zeigte Rötung und leichte Verdickung des rechten, Rötung des linken 
Stimmbandes, sowie Verdickung des linken Taschenbandes. 


Diese Beobachtungen, gleichwertig einem Experiment, lehren uns, daß der 
gesunde Larynx auf relativ geringe Dosen lebhaft reagiert, und beantworten 
die oben aufgeworfene Frage dahin, daß eine ‚„Reizung‘‘ des Gewebes leicht 
gelingt. Ob mit großen Dosen eine Einschmelzung des tuberkulösen Gewebes 
erreicht wird, bleibt an sich durch die geschilderten Beobachtungen unent- 
schieden. Doch scheinen mir die gemachten Erfahrungen eher gegen die An- 
wendung großer Dosen, wenigstens in häufiger Wiederholung zu sprechen. 
Denn schon die Möglichkeit zu der spezifischen noch eine übermäßige artefizielle 
Irritation des Larynx zu setzen, dürfte die Anwendung hoher Dosen wenig 
rationell erscheinen lassen. Zudem ist die Zerstörung des tuberkulösen Gewebes, 
vergleichbar der Abtötung des Karzinoms, fraglich. (Auch Böge mahnt bei 
der Bestrahlung des Larynx zur Vorsicht und warnt vor zu hohen Dosen. Auf 
die Wichtigkeit, für jeden einzelnen Fall individuell die ‚„wirksamste‘‘ Dosis 
ausfindig zu machen, hat Zange hingewiesen.) 


Alles in allem scheint mir eine auf vorsichtige Reiztherapıe abgestellte 
Dosierung den Vorzug zu verdienen, in Anlehnung an unsere Erfahrungen 
bei der Lungentuberkulose, bei der unser Bestreben ja dahingeht, für binde- 
gewebige Umwandlung, resp-. Abkapselung des tuberkulösen Ge- 
webes zu sorgen unter gleichzeitiger Anregung der Abwehrkräfte 
des Organismus im weitesten Sinne. 
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Zahlreiche Veröffentlichungen aus der Kriegs- und Nachkriegszeit zeigen 
uns an, daß den Wurminfektionen des Menschen neuerdings wieder etwas mehr 
Beachtung geschenkt wird, als einige Zeit lang geschah. Die Gründe dafür sind 
mannigfach. Zunächst haben offenbar gewisse Wurminfektionen seit dem 
Krieg zugenommen; dann hat man während der Kriegszeit bisweilen Gelegen- 
heit gehabt, Wurminfektionen zu studieren, die sonst in Deutschland unbekannt 
waren. Endlich sind in Deutschland, noch viel mehr aber in außerdeutschen 
Ländern, gerade weil man sich mit diesen Problemen aus verschiedenen Gründen 
eifriger beschäftigt hat, auch eine Menge neuer Tatsachen bekannt geworden: 
neue Parasiten wurden entdeckt, der Infektionsweg wurde genauer erforscht, 
von vielen Parasiten wurden die Zwischenwirte bekannt, neue, manchmal 
geradezu „spezifische“ Mittel für die Behandlung gefunden. Viele dieser neuen 
Kenntnisse verdanken wir deutschen Forschern; viel mehr noch englischen, ameri- 
kanischen, japanischen Untersuchern, und viele dieser Arbeiten sind bei uns 
noch kaum bekannt. Es soll hier versucht werden, das Wichtigste, was wir aus 
neueren Untersuchungen auf diesem Gebiet gelernt haben, in kurzer Zusammen- 
fassung wiederzugeben. 

Zuerst muß aber einiges über den Nachweis von Wurminfektionen 
gesagt werden. 

Beim Lebenden weisen wir entweder die erwachsenen Würmer nach, oder 
ihre Larven, oder ihre Eier. Beim Nachweis der Eier handelt es sich ja fast 
immer um Stuhluntersuchungen, und über diese muß einiges gesagt werden. 
Stuhluntersuchungen zum Nachweis von Darmparasiten sind ja in der Kriegs- 
zeit vielfach in größerem Maßstab vorgenommen worden; aber die dabei gefun- 
denen Ergebnisse sind keineswegs alle zuverlässig, denn die Technik der Unter- 
suchung ist vielfach ganz unzureichend gewesen. Es muß hervorgehoben werden, 
daß 1. die Untersuchung eines einzigen mikroskopischen Präparates keineswegs 
genügt; nur wiederholte, am besten 3—6malige Untersuchung ergibt ein 
einigermaßen zuverlässiges Resultat. 2. Erheblich verbessert werden die Re- 
sultate durch Anwendung von Sedimentierungs-, Konzentrations- und An- 
reicherungsmethoden. 


Über den Wert der verschiedenen Anreicherungsverfahren sind auch ver- 
gleichende Untersuchungen angestellt worden, z. B. von Telemann, Yaoita, 
Wolff, von Gottberg, Wilke, Miyagawa, Fricke u. a. Im ganzen ergibt 
sich, daß mit den Methoden von Telemann und von Yaoita etwa gleich gute 
Resultate erzielt werden, und ich kann das nach eigenen Erfahrungen bestätigen. 
Je komplizierter die Methoden sind, desto weniger leisten sie im großen ganzen. 


376 Walther Fischer: 


Wo es sich nur um den Nachweis bestimmter Wurmarten, z. B. der Ankylo- 
stomen, handelt, nicht aber um Nachweis einer Wurminfektion überhaupt, 
kommt unter Umständen eine ganz spezifische Untersuchungsmethode vorteil- 
haft zur Anwendung; so etwa die Methode von Kofoid und Barber, oder 
noch besser ihre Modifikation nach Fülleborn, z. B. für den Nachweis von 
Ankylostomen (s. unten); für denselben Zweck auch das Kulturverfahren nach 
Looss (s. unten). Für den Nachweis der Oxyureneier sind alle die bisher 
besprochenen Methoden unzureichend. ` 


Daß man bei Fällen, die auf Würmer verdächtig sind, sich durch einen 
einmaligen oder zweimaligen negativen Untersuchungsbefund nicht ohne weiteres 
bestimmen lassen darf, ist schon erwähnt. In solchen Fällen bekommt man 
oft nach Verabreichung von Santonin positive Befunde: so fand Bardachzi 
in 25 von 77 Fällen auf diese Weise doch noch Eier. Die gleiche Erfahrung 
habe ich oft gemacht. 


Wo es sich um die Feststellung der Parasiten durch Autopsie handelt, 
möge man stets bedenken, daß man sich hier nur dann auf die Angaben in Sek- 
tionsprotokollen verlassen darf, wenn diese von einem und demselben Unter- 
sucher herrühren, der sein Augenmerk auf diese Befunde richtet. Bei der meistens 
beliebten Art der Darmsektion werden eben Darmparasiten nur zu leicht über- 
sehen. Deshalb sind statistische Angaben aus Sektionsbefunden nur unter der ` 
genannten Voraussetzung verwertbar; darauf weist auch besonders Rössle hin. 


Daß die Vermehrung der eosinophilen Zellen des Blutes bei manchen 
Wurminfektionen, z. B. bei der Trichinose und der Ankylostomiasis, bei 
Filariosis ein wertvolles diagnostisches Hilfsmittel ist, braucht hier kaum her- 
vorgehoben zu werden. Aber man darf es nicht überschätzen. Ich habe in 
zahllosen vergleichenden Stuhl- und Blutuntersuchungen bei Europäern und 
Chinesen des öfteren festgestellt, daß Eosinophilie auch bei erheblichen Wurm- 
infektionen durchaus fehlen kann, bei denen sie doch für gewöhnlich vorhanden 
ist; wie auch umgekehrt eine bestehende Eosinophilie keineswegs bedeutet, daß 
auch Würmer vorhanden sind. Bei Infektion mit Trichinellen und mit Ankylo- 
stomen ist allerdings Fehlen einer Eosinophilie schon etwas Seltenes; bei Schisto- 
somum japonicum wird Eosinophilie des Blutes als typisch angegeben, durch- 
schnittlich sogar bis zu 25°/,., aber ich habe da in mehreren Fällen gesehen, 
daß sie vollkommen fehlen kann. Bei der Infektion mit Askariden, Tricho- 
zephalen und Oxyuren hat man im allgemeinen bei stärkeren Infektionen auch 
etwas Vermehrung der Eo:inophilen. Nach Lau haben fast 80°/, der mit Trichuris 
Infizierten eine Vermehrung der eosinophilen Zellen, im Durchschnitt 7,1°/,, 
gegen 6,2°/, bei Askaridenträgern (s. bei Herxheimer). von Gottberg 
findet bei Kindern einen Durchschnittswert von 7,2°/, statt 4°/,, aber da gibt 
es eben manche Ausnahmen. Auch Schloß weist darauf hin, daß bei Kindern 
meist nur dann, wenn auch anderweitige Wurmsymptome vorhanden seien, 
meist auch eine Eosinophilie des Blutes bestehe. Diese Verhältnisse verdienten 
wohl noch etwas genauer erforscht zu weıden. 

Über die Verbreitung der einzelnen Wurmarten sollen nachher noch einige 
Zahlen angegeben werden. Allgemein ist zu sagen, daß in Deutschland, nach 
vielfältigen Beobachtungen zu schließen, die Zahl der Wurminfektionen in den 
letzten Jahren zugenommen hat. Aber fast überall fehlen uns hierüber ganz 
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zuverlässige vergleichbare Angaben. Denn die statistischen Angaben aus 
früheren Jahren sind aus den angeführten Gründen meist zu ungleichartig, 
um verwertet werden zu können. Die vielen systematischen Untersuchungen 
aus der Kriegszeit bei Soldaten sind natürlich auch nicht ohne weiteres zum 
Vergleich heranzuziehen. Man kann im ganzen etwa soviel sagen: bei Soldaten, 
aber auch bei der Zivilbevölkerung hat während des Kriegs und auch noch nach- 
her die Zahl mancher Wurminfektionen zugenommen; im großen ganzen bei 
den Truppen im Felde mehr, als bei denen in der Etappe, und bei Soldaten mehr 
als bei der Zivilbevölkerung. An einzelnen Stellen ist aber auch das Umge- 
kehrte festgestellt worden. Für die Zunahme der Wurnminfektionen sind nun 
mancherlei Dinge verantwortlich zu machen. Einesteils die hygienisch oft 
recht ungünstigen Verhältnisse im Felde; hier war die Gefahr einer Kontakt- 
infektion natürlich sehr viel größer. Für manche Parasiten wird auch an Über- 
tragung durch Ratten gedacht (s. ul Dann aber, und das gilt ganz allgemein, 
ist es die mangelhafte Reinlichkeit, das Fehlen der Seife gewesen, was 
die Zunahme der Wurminfektionen so begünstigte. Endlich kommt in Frage 
die veränderte, mehr vegetabilische Diät, die da sicher auch mitspielt. Im Einzel- 
falle wird es kaum möglich sein, die verschiedenen Faktoren richtig abzuschätzen. 
Von einigen Untersuchern wird gefunden, daß auf dem Lande die Wurminfek- ` 
tionen häufiger seien als in der Stadt; das trifft vielfach zu, aber nicht durch- 
aus, jedenfalls nicht für alle Darmparasiten, z. B. Oxyuren. Daß das männliche 
Geschlecht mehr befallen sei als das weibliche (Berndt), ist für einzelne 
Wurminfektionen zwar auch von anderen Untersuchern gefunden worden; 
aber diese Frage müßte noch genauer untersucht werden. Für Trichuris 
z. B. hat Christoffersen das Gegenteil gefunden, bei weiblichen Individuen 
höhere Prozentzahlen als bei männlichen; für Infektion mit Askariden und 
Oxyuren gibt Morkramer wesentlich höhere Ziffern für das weibliche Ge- 
schlecht. Vielleicht besteht auch eine gewisse Rassendisposition für Wurm- 
infektionen. Bei Untersuchung von über 10000 amerikanischen Soldaten 
(fast ausschließlich aus Kentucky) fanden sich z. B. für Askaris, Nekator, 
Trichuris die Infektionsziffern bei den weißen Truppen 8—16 mal höher als 
bei den farbigen (Negern). Man würde von vornherein gerade das Umgekehrte 
erwarten! | 

Über die Bekämpfung der Wurmkrankheiten kann nichts Allgemeines gesagt 
werden, höchstens dies: die Wurminfektion überhaupt muß bekämpft 
werden, nicht bloß die schwere Infektion, die klinische Symptome macht. 
Denn jeder mit Würmern Infizierte ist eine Infektionsquelle für andere. In 
ganz großem Maßstabe wird jetzt wenigstens eine Wurminfektion, die mit 
Ankylostomen, in vielen Ländern bekämpft, und es lohnt sich wohl, die Berichte 
der Kommission der Rockefellerstiftung, die sich die Bekämpfung der Wurm- 
krankheit katexochen, der Ankylostomiasis, zur Aufgabe gesetzt, zu 
studieren; wie wenig Sinn es hat, in einem Lande bloß die schweren Infektionen 
bekämpfen zu wollen, mag das Beispiel Indiens zeigen (vgl. M. Mayer). 

Noch ein Wort zur Nomenklatur. Es sollen in der Folge die jetzt geltenden 
zoologischen Namen angeführt werden; aber es läßt sich gar nicht vermeiden, 
auch die älteren und meist eingebürgerten Namen beizusetzen: denn es ist zu 
befürchten, daß sonst viele alte Bekannte gar nicht wieder erkannt würden. 
Und vielleicht sind die neuen Namen in allernächster Zeit schon wieder 
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umgestoßen. Daß bei der Nomenklatur vielfach recht unpraktisch verfahren 
worden ist, soll man nicht leugnen; manche neue Namen sind einfach sinnwidrig. 
Und in der englischen Literatur scheinen neuerdings auch gar politische Erwä- 
gungen für das Umtaufen von Namen mitzuspielen. Übrigens wird neuerdings 
auch aus Amerika über die dadurch eingetretene Verwirrung Klage geführt 
(Ellis). 


I. Rundwürmer. 


1. Strongyloides stercoralis (Str. intestinalis, Anguillula intestinalis [früher 
bekannt als der Erreger der ‚Kotschinchinadiarrhöe‘‘] und A. stercoralis). Die 
Infektion mit diesem Parasiten ist weit verbreitet, vorzugsweise in tropischen 
und subtropischen Ländern. Doch wurde der Parasit auch bei uns zu Lande 
bisweilen gefunden, z. B. von G melin bei durchschnittlich 1,8°/, der Insassen 
eines Feldlazarettes: es ist anzunehmen, daß diese wohl zum Teil auf dem 
südöstlichen Kriegsschauplatz, oder auch in wärmeren Ländern sich infiziert 
hatten. Einen sporadischen Fall sah auch Korczynski bei einem bosnischen 
Pfarrer. In Batavia fand Flu 1,7°/, der Eingeborenen infiziert, in Shanghai 
Fischer Chinesen in 1°/,; in Korea ist dagegen die Infektion ungemein häufig; 
39°/,nach Kwun, in Annam jedoch selten. Auch in Amerika ist die Infektion 
nicht ungewöhnlich: Brosius fand in Kolumbien über 10°/,, Espinosa 
in Ekuador 1,8°/,, auch Trejo in Salvador Infektionen mit Strongyloides. 
Über die Verbreitung in Afrika ist wenig bekannt. Im Senegalgebiet haben 
Noc und Esquier bis 1919 den Wurm erst 2mal gefunden. 


Der Infektionsmodus bei Strongyloides ist durch die vorzüglichen Unter- 
suchungen von Fülleborn des näheren klar gestellt worden: wie bei Ankylo- 
stomum dringen die Larven durch die Haut des Menschen ein, und gelangen 
auf dem Weg der Lymphbahnen und des Venenblutes in die Lunge, von da 
durch die Trachea-Speiseröhre in den Magen und den Darm. 


Über die Frage der Pathogenität dieses Parasiten gehen die Ansichten 
noch sehr auseinander. So viel ist jedenfalls sicher, daß in sehr vielen Fällen 
eine Infektion besteht, ohne daß die geringsten klinischen Symptome bemerkt 
werden; ich habe das in verschiedenen Fällen lange Zeit hindurch verfolgt. 
Nach Trejo wäre Strongyloides allerdings durchaus pathogen; es käme vor 
allem auch darauf an, ob sich dieser Parasit als einziger, oder in Symbiose mit 
anderen Darmparasiten (z. B., wie so häufig, mit Ankylostomum) finde. Der 
Parasit soll auch intestinale Toxine bilden, was indes nach Noc noch fraglich 
ist; ebenso wissen wir nicht sicher, ob er vielleicht hämolytische Fähigkeiten 
hat. Auffallend ist eines, daß man so selten diesen Darmparasiten als einzigen 
Parasiten im Darm trifft; fast immer besteht gleichzeitig noch Infektion mit 
anderen Würmern, in der Regel Ankylostomen oder Askariden. Daher ist es 
nicht so leicht zu sagen, ob ihm allein irgendeine pathogene Bedeutung zu- 
kommt. ‚Der‘ Erreger der „Kotschinchinadiarrhöe‘ ist er jedenfalls nicht, 
und dieses Krankheitsbild ist auch keine nosologische Einheit. 

Für den Nachweis von Strongyloides ist die beste Methode nach Fülleborn 
eine Kombination der Kulturverfahren von Looss und Bruns. Es wird ein 
Gemisch von Kohle und Kotaufschwemmung hergestellt, dies auf 1,5°/, Agar 
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ausgestrichen. Bei einer optimalen Temperatur von 25—30° entwickeln sich 
die Larven rasch und hinterlassen charakteristische Kriechspuren auf dem 
Agar. 


2. Dracunculus Medinensis (= Filaria medinensis, Gordius medinensis, 
Guineawurm). Über diesen im westlichen Asien, aber auch in Westafrika und 
Brasilien verbreiteten eigentümlichen Wurm liegen einige wenige neuere Be- 
obachtungen vor. Als Überträger der Parasiten sind Zyklopsarten, also 
kleinste Krustazeen anzusehen. Chatton hat in Tunis 3 Arten von Zyklops 
mit dem Drakunkulus erfolgreich infiziert; die Larven dringen von dessen 
Digestionstrakt in die Leibeshöhle ein und entwickeln sich dort weiter. Roubaud 
hat in Paris einige Zyklopsarten aus der Pariser Gegend zu infizieren versucht, 
bekam aber nur abortive Infektion, dagegen mit Zyklopsarten aus Daho mey 
eine Weiterentwicklung der Larven. Es scheint, daß weniger die Spezies von 
Zyklops, als klimatische und andere Faktoren für erfolgreiche Infektion eine 
Rolle spielen, und vielleicht ist nicht einmal ein ganz spezifischer Zwischenwirt 
nötig. Leiper hat gezeigt, daß eine HCl-Lösung in einer Konzentration wie 
im Magen infizierte Zyklops rasch tötet, daß aber die in den Zyklops enthaltenen 
Drakunkuluslarven sich in dieser Flüssigkeit lebhaft bewegen. Er zieht daraus 
den Schluß, daß beim Menschen die Infektion durch Trinken von zyklopshal- 
tigem Wasser erfolge; der Magensaft tötet den Zyklops, aber die in ihm befind- 
lichen Drakunkuluslarven nicht; diese wandern dann offenbar durch die Magen- 
wand und gelangen schließlich in das Unterhautzellgewebe der untern Extremität, 
wo wenigstens die erwachsenen Filarien zumeist ihren Sitz haben. Das Genauere 
über die Wanderung und die Weiterentwicklung von der Larve zum Muttertier 
ist uns noch unbekannt. 


Für die Therapie scheint nunmehr im Tartarus stibiatus ein wirksames 
Mittelgefunden zu sein. Mac Fie gibt intravenöse Injektionen von einer Lösung 
von 0,03 in Kochsalz mit Spur Phenolzusatz ; alle 2 Tage 0,06 g Tartarus stibiatus 
zu injizieren; Gesamtdosis für eine Kur 0,36 g. Die erwachsenen Würmer samt 
den Embryonen sterben ab und können nun gefahrlos extrahiert werden. Be- 
findet sich der abgestorbene Wurm nicht gerade unter der Haut, sondern mehr 
in der Tiefe, so wird er ganz von selbst resorbiert. Rezidive kommen bisweilen 
vor und erfordern eine zweite Kur. 


3. Filaria Bancrofti (auch: Filaria sanguinis hominis; die Larve: Mikro- 
filaria Bancrofti, früher „Filaria nocturna‘‘). Über die Verbreitung dieses 
Parasiten liegen einige neuere Angaben vor. Bekannt ist seine enorme Ver- 
breitung in der Südsee; Leber fand in Samoa 60°/, der Erwachsenen infiziert. 
In Kotchin (Indien) sind nach Cruickshank und Wright mindestens 33°, 
der Bevölkerung mit Filaria Bancrofti infiziert und haben Symptome der 
Filarieninfektion; tatsächlich infiziert sind viel mehr, vermutungsweise einige 
70°%;/,. In Djambi (Sumatra) findet Flu etwa ein Viertel der Bewohner infiziert, 
in Batavia 3,3—5°/,. In Shanghai fand ich die Infektion auch recht häufig. 
In Französisch-Westafrika rechnet man je nach der Gegend bis zu 70—90°/, 
Infizierte, durchschnittlich etwa 50°, (Hudellet). Von Soldaten der franzö- 
sischen Ostarmee, die sich zum Teil aus dieser Gegend rekrutierte, hatten 6°/, 
Mikrofilarien im Blut. Bei den Askaris in Deutsch-Ostafrika waren fast 
ein Drittel mit Filarien infiziert. 
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Im allgemeinen treten die Symptome der Infektion erst nach der Pubertät 
auf, doch fand Leger in Cayenne Kinder unter 5 Jahren in 10°/,, von 5 bis 
10 Jahren in 12°/,, von 10—15 Jahren in 21°/, mit Filaria Bancrofti infiziert; 
das jüngste Kind war 4 Jahre alt. 

Die Embryonen der Filaria Bancıofti, dieMikrofilarien, haben bekannt- 
lich einen ausgesprochenen Turnus, d. h. sie erscheinen nur des Nachts im 
peripheren Blut (daher auch die ältere Bezeichnung Filaria nocturna); indes wird 
dieser Turnus auch in manchen Gegenden vermißt, und die Mikrofilarien auch 
tagsüber im Blut gefunden; Mikrofilarien wenigstens, die sich in keiner Weise 
morphologisch von denen der Fil. Bancrofti unterscheiden lassen. 

Als Überträger der Mikrofilarien kommen blutsaugende Insekten, 
und zwar Culex fatigans, wohl auch C. mikroannulatus, ferner Nyssomy- 
zomyia Rossii, und wohl auch Stegomyia pseudoscutellaris in Frage. 

Die erwachsene Filarie lebt in den Lymphbahnen unter der Haut, auch in 
Lymphknoten, und bewirkt, teils mechanisch, teils aber auch durch Bildung 
von Stoffwechselprodukten entzündliche Veränderungen. Durch das Absterben 
von Mikrofilariien — denen eben durch solche entzündliche Prozesse in den 
Lymphbahnen der Weg ins Blut verlegt sein kann — kann dann noch ein weiterer 
Entzündungsreiz gegeben sein. Solche Lymphangitis führt oft auch zum Ab- 
sterben der Muttertiere. Es ist mit Sicherheit anzunehmen, daß bei den Infek- 
tionen mit ausgesprochenen Symptomen, wie Elefantiasis, Lymphskrotunm 
u. ä. sehr oft wiederholte Infektionen vorliegen; und es ist schon erwähnt, daß 
symptomlose Infektionen sicher sehr häufig sind. Da es infolge der genannten 
Entzündungsprozesse in den Lymphbahnen oft zum Absterben der Mikro- 
filarien kommt, wird man in solchen Fällen die Mikrofilarien im Blut gar nicht 
nachweisen können. Es ist gar nichts Seltenes, daß bei bestehender Elefantiasis 
keine Mikrofilarien im Blut nachgewiesen werden (Low). Eosinophilie des 
Blutes ist bei Filaria Bancrofti nicht immer typisch, und fehlt bisweilen (eigene 
Beobachtungen in Shanghai); in vielen Fällen ist sie allerdings sehr erheblich. 

Die Larven der Filaria sterben im Blutserum von nicht infizierten Europäern 
rascher ab, während sie im Serum von Infizierten länger lebend bleiben. Dem- 
nach führt die Infektion zu gewissen Immunisierungsvorgängen. An sich sind 
Europäer gerade so empfänglich für die Infektion, wie Eingeboiene, erkranken 
aber seltener, weil bei ihnen die Exposition geringer zu sein pflegt. Es sind auch 
einige Fälle von Filarieninfektionen außerhalb der Tropen und Subtropen 
beobachtet worden. Ob es sich da um Filaria Bancrofti oder verwandte Formen 
handelt, ist meist nicht entschieden. Dumas und Pettit fanden z. B. in einer 
Tunica vaginalis bei einem 60 jährigen Franzosen, der Frankreich nie verlassen 
hatte, einen 125 Mikren dicken Fadenwurn, vielleicht ein Männchen von Fil. 
Bancrofti (bei Fil. Bancrofti ist das Männchen durchschnittlich 40 mm lang, 
0,1 mm dick; das Weibchen 90:0,3 mm). Bei einem Engländer in Mazedonien 
wurde eine 58 mm lange männliche Filarie vom linken Vorderaım entfernt, 
einem Serben eine 94 mm lange weibliche (Forbes). Keine sichere Diagnose, 
um welche Filarienart es sich handelte, läßt sich stellen in den Fällen von Bock- 
horn, der Filarien bei kriegsgefangenen Russen fand (vielleicht Filaria 
[Acanthocheilonema] perstans?). Dasselbe gilt von dem von Schultz 
beschriebenen Falle, wo es sich um eine sehr wanderlustige Filarie bei einer 
russischen Ärztin handelte. 
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Eine neue Filarienart ist von Biglieri und Araoz in Argentinien 
beschrieben: sie ist in vielem der Filaria perstans und F. demarquayi ähnlich, 
doch haben die 100—250 Mikren langen, 3 Mikren breiten Mikrofilarien eine 
Scheide und spitzes Schwanzende. Im Nachtblut finden sie sich mehr als bei 
Tage. 

4. Loa loa (Filaria loa, früher auch Filaria diurna). Über diesen in Afrika 
so weit verbreiteten Parasiten liegen wenig neue Untersuchungen vor. Als 
Überträger haben zu gelten Chrysops-Arten. In Kamerum fand Kleine 
5,3%/, dieser Chrysops(Bremsen)-weibchen mit Filarialarven infiziert. (In 
Frage scheinen zu kommen Chrysops dimidiata und silacea). Die Larven 
wandern in der Fliege in das fetthaltige abdominale Bindegewebe, werden dann 
beweglicher, gelangen in die Leibeshöhle, die Speicheldrüsen, und von da beim 
Blutsaugen in das Menschenblut. 

Die reife Loa macht bekanntlich beim Menschen sehr ausgedehnte Wande- 
rungen. Rauenbusch hat z. B. beobachtet, daß eine Filarie in 24 Stunden 
vom Fuß bis in den Finger wanderte. Sehr häufig werden die Würmer entfernt 
wenn sie sich in der Augenbindehaut festsetzten. Die Infektion mit Loa kann 
auch nach Verlassen von Afrika noch Jahre lang manifest bleiben. Baumann 
hat jüngst eine Loa aus dem Oberlid eines 1912 in Kamerun infizierten Patienten 
entfernt. Begle hat aus der Konjunktiva des Auges eine Loa entfernt, bei einem 
Manne, bei dem die Infektion 9—12 Jahre zurückliegen mußte. 3 Jahre nach 
Entfernen des Wurmes waren immer noch Mikrofilarien im Blut, klinische 
Erscheinungen bestanden aber nicht mehr. Da Chrysopsarten (Bremsen) weit 
verbreitet sind, wäre es durchaus denkbar, daß sie auch bei uns, in Nordamerika 
usw. sich durch Blutsaugen mit Mikrofilarien infizieren, und so weitere Personen 
beim Blutsaugen infizieren könnten (vgl. Editorial in dem Journ. Amer. med. 
Assoc. Bd. 76, 1921, S. 1407). Es scheint, daß die Loa sehr lange Zeit zu ihrer 
Entwicklung bedarf. Bei Kindern werden fast nie erwachsene Loa angetroffen. 
Während bislang von allen angewandten internen Mitteln kein Einfluß auf den 
Wurm verzeichnet werden konnte, wird jetzt von Morlot und Zuber eine 
günstige Wirkung des Neosalvarsans behauptet. 

Eine neue Loaspezies, Loa extraocularis, hat Skrjabin mitgeteilt. 
Bei einer Frau im Nordkausasus wurde der Wurm in einer bohnengroßen Neu- 
bildung zwischen Auge und Orbitalwand gefunden; der Wurm maß 193 mm 
(Loaweibchen 55 mm), und unterscheidet sich auch in einigen andern Punkten 
von der bekannten Loa. 


5. Onchocerea volvulus (Filaria volvulvus). Der Parasit ist in Zentral- 
afrika weit verbreitet, scheint jedoch auch außerhalb Afrikas vorzukommen; 
mindestens ist eine nahe verwandte Art in Guatemala neuerdings beschrieben 
worden. 

Der Wurm bildet subkutane Tumoren, in denen man ganze Knäuel der 
Würmer findet, die äußerst schwer zu entwirren sind. Das Männchen ist durch- 
schnittlich zwischen 2,8 und 4 cm lang, von Weibchen waren bislang nur Bruch- 
stücke isoliert (längstes von Bach und Külz 28 em), doch haben neuerdings 
Roubaud und Jamot aus einem Abszeß über der Blasengegend 5 23—38 cm 
lange Weibchen, und 10 2,8—4 cm lange Männchen isoliert. In den Volvulus- 
tumoren findet man in den zystischen Hohlräumen der Tumoren die büllenlosen 
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Mikrofilarien. Neuerdings sind diese auch in vergrößerten Krural- und 
Inguinallymphknoten nachgewiesen worden, doch nicht im Blute (Rodhain). 
Ferner fand man sie auch in dem papillären und subpapillären Gewebe 
der Haut, bei westafrikanischen Negern (Montpellier und Lacroix). Diese 
Mikrofilarien waren wenigstens morphologisch durchaus identisch mit denen, 
die aus Volvulusknoten isoliert werden. Das Eindringen der Mikıofilarien 
in die Haut verursacht bei den Negern eine als ‚gale filarienne‘““ (Filarien- 
krätze) beschriebene Dermatose. Wenigstens sind fast alle Personen, die mit 
dieser Krätze behaftet sind, auch Träger von Volvulusknoten, und der ätio- 
logische Zusammenhang zwischen den Mikrofilarien und der Dermatose scheint 
wohl begründet (vgl. auch Brumpt). 

In Guatemala wird eine als ‚‚Erysipel de la costa‘‘ bezeichnete Hautaffek- 
tion, an der in gewissen Gegenden 97°/, der Bevölkerung leidet, von Robles 
auf eine „Onchocerca caecutiens‘ zurückgeführt. Die Filarien finden sich 
in den Hautknoten. Der Parasit macht Neuralgien, auch Konjunktivitis. Die 
Inkubation beträgt etwa 3 Monate. 

Als Überträger der Onchocerca volvulus werden Glossinaarten an- 
genommen. Doch wissen wir noch nichts Sicheres über die Übertragungsweise. 

6. Trichuris trichiura (= Trichocephalus trichiura, Tr. dispar, Peitschen- 
wurm). Dieser altbekannte Parasit ist über die ganze Welt verbreitet. Er wurde 
neuerdings gefunden bei Kotuntersuchungen von Wilke, bei Geisteskranken 
in Göttingen in 8°/,, bei Jugendlichen (Fürsorgezöglingen) in 16°/,. Jung 
und Sell fanden in Südbayern 12,1°/, infiziert, Berndt in Thüringen 32°;,, 
Bei Soldaten fand Moog 55°/, Infektion, und zwar um so höhere Prozentzahlen, 
je länger die Zeit des Frontdienstes gewährt hatte. Wolff-Dau fanden bei 
Feldsoldaten 47,5°/,, bei Garnisonsoldaten 17,7°/, bei Zivilisten 7,4°%,; Tele- 
mann und Doehl beim deutschen Heer durchschnittlich 32 Sdt bei Graben- 
kämpfern etwas mehr (nämlich 39,3°/,) als in der Etappe und in der Heimat 
(32,3°/,). Bei Leuten, die aus den Städten stammten, waren die Zahlen niedriger 
(35°%/,) als bei Leuten vom Lande (52°/,). Cohnreich fand durchschnittlich 
33,4°/, infiziert, und zwar Feldsoldaten etwas weniger (31°/,) als Garnison- 
truppen (43°/,). Gmelin fand 18,5°/,, für das deutsche Heer hat Rheindorf 
8°/ für das österr.-ungarische 43,5°/, gefunden. Diese Zahlen stimmen einiger- 
maßen überein mit den Befunden, die an der Leiche erhoben werden: Pick 
fand bei der 3. Armee bei Sektionen durchschnittlich 35,4°/, Infizierte, Hart 
42°/, und hält diese Zahlen eher für zu niedrig. Peiser fand in Berlin bei 
Sektionen 6,11°/, mit Trichuris, und zwar Männer in 10,3°/,, Frauen mit 379, 
infiziert. Bei Kindern unter 2 Jahren nie Trichuris. Die relativ hohe Zahl 
bei Männern erklärt sich, daß dabei viele Kriegsteilnehmer sind ; Männer zwischen 
21 und 50 Jahren hatten 21°/, Infektionen mit dem Wurm. Christoffersen 
findet in Dänemark 29°/, (Männer 22,5°/,, Frauen 35,4°/,, Kinder 37,5%;,). 
In Bonn habe ich bei Leichen den Wurm nur ganz selten gefunden (etwas 
über 2°/,!), in Göttingen schon häufiger. Rößle findet bei Soldatensektionen 
nur 0,18°/,. Bei Kindern findet von Gottberg in Bonn 4°), infiziert. Man 
sieht aus den angegebenen Zahlen, daß der Parasit bei uns sehr verbreitet ist, 
daß aber lokal große Unterschiede bestehen. Im ganzen waren wohl die 
Trichurisinfektionen im Heere größer als bei der Zivilbevölkerung. In außer- 
deutschen Ländern ist die Verbreitung zum Teil noch größer. Bei kriegsgefangenen 
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Russen fand Pick 65°/,, Rheindorf 43,5%, Vogel 14°/, bei Rumänen 
12,5°/, Infektion, Telemann bei Russen 53°/,. Bei westafrikanischen 
Kriegsgefangenen fand M. Mayer 37°/, infiziert; Soulié in algerischen 
Schulen 64°/,. In Columbia findet Brosius 34°/, infiziert, in Costarica 
Jamison eine enorme Verbreitung bei Eingeborenen, jedoch nicht bei Ameri- 
kanern. Im Küstengebiet von Ekuador ist die Verbreitung noch größer, 86,3°/, 
nach Espinosa. In New York haben 11°/, der Kinder von 2—12 Jahren 
Peitschenwürmer (Schloß). Auch in Asien ist der Wurm häufig. Bei chinesi- 
schen Kulis, meist aus Südchina, findet M. Mayer zwei Drittel infiziert, ich 
in Shanghai 30°/, der Chinesen und 23°/, der Europäer; Jimbo in Japan 
über 50°%/,. Ähnliche Zahlen gelten für die Philippinen: 47°/, Willets, 34,4%), 
Crowell. Flu findet in Batavia 32°/,, Motaisin Annam Rekruten in 10°/, 
infiziert. Die höchste Ziffer wird für Korea mit 92,8°/, von Kwun und 
Kobayashi angegeben. 

Es ist bemerkenswert, daß fast immer nur recht wenige Exemplare von 
Peitschenwürmern im Darm gefunden werden!). Das hat natürlich eine gewisse 
Bedeutung für die neuerdings so viel erörterte Frage, ob der Parasit pathogene 
Eigenschaften habe oder nicht. Daß Trichuris Blut in sich aufnimmt, ist einwand- 
freinachgewiesen. Aber man darf doch ganz sicher sagen, daß der Wurm trotzdem 
ein harmloser Parasit ist, und daß er Anämien oder anderweitige klinische 
Erscheinungen nur ausnahmsweise verursacht. Daß Moog in Fällen von 
Kriegsnephritis so häufig (in 20 von 27 untersuchten Fällen) Infektion mit dem 
Wurm gefunden hat, beweist noch gar nichts für eine pathogene Rolle des 
Parasiten bei dieser Krankheit. Moog läßt es auch unentschieden, ob etwa 
bei Anwesenheit von Würmern etwa von ihrer Anheftungsstelle aus pathogene 
Keime eindringen können; und es liegen wirklich gar keine anderweitigen Er- 
fahrungen und Beobachtungen vor, die in diesem Sinne sprechen könnten. 
Das gleiche gilt auch für die Annahme, daß Trichozephalus etwas mit der akuten 
Appendizitis zu tun haben könnte. 

Die Infektion des Menschen geschieht durch Aufnahme der Eier. Ein 
feuchtes Medium ist für deren Entwicklung günstig. Die Eier sind ganz außer- 
ordentlich widerstandsfähig, auch gegen Kälte. Sie werden fast nur durch kon- 
zentrierte Schwefelsäure, nach Versuchen von Galli-Valerio, zerstört. Einen 
Zwischenwirt kennen wir bei der Entwicklung von Trichuris nicht. Interessant 
ist, daß die Tr. Larven einen Bohrstachel am Kopf besitzen, was nach Fülle- 
born ein Hinweis sein kann, daß die Vorfahren von Tr. auf perkutanem Weg 
in den Körper eingedrungen seien. Der Wurm entwickelt sich aus der Larve 
im Dickdarm zum geschlechtsreifen Tiere. Von Wanderungen der Larven im 
menschlichen Körper ist bis jetzt noch nichts bekannt. 


7. Trichinella spiralis (Trichina spiralis). Trichinelleninfektionen sind bei 
uns in den letzten Jahren gar nicht selten beobachtet worden, was ja durch die 
besonderen Verhältnisse der Kriegs- und Nachkriegszeit unschwer zu erklären 
ist (Unterbleiben der Fleischbeschau, Schwarzschlachten). Bei Trichinellen- 
infektionen entwickeln sich im Darmkanal aus den verschluckten Muskeltrichinen 
die Würmer rasch, die jungen Trichinellen werden von den Weibchen am 


1) Kürzlich fand ich allerdings im Dickdarm eines jährigen Mädchens mit schwerer 
Darmtuberkulose mehrere hundert Exemplare. 
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6.—7. Tag nach der Infektion geboren; sie durchbohren die Darmschleimhaut, 
gelangen in die Lymphbahnen und dann mit dem Blutstrom in die Muskeln. 
Hier sind sie allerfrühestens am 7.—8. Tag zu erwarten — was parallel mit dem 
Auftreten von Muskelschmerzen geht (Blanck). Meist beginnt die Ansiedelung 
im Muskel erst vom 10 Tage ab. Man kann die Darmtrichinen, und zwar Weib- 
chen wie Männchen (die bald nach der Begattung der Weibchen im Darm 
absterben), ganz wohl im Stuhl nachweisen, z. B. nach kräftigem Abführmittel 
(Bloch); es ist vorteilhaft, den Stuhl leicht alkalisch zu machen und 24 Stunden 
stehen zu lassen (Salzer). Der Nachweis der Larven im strömenden 
Blut ist manchen Untersuchern in zahlreichen Fällen nicht gelungen (z. B. 
hatte Eisenhardtin 9 Fällen negative Resultate, fand aber in 6 Fällen vondiesen 
die Trichinellen im Kot); andere, wie van Cott, fanden die Larven im Blut 
selten, dagegen Salzer in 9 von 14 Fällen. Auch im Liquor cerebrospinalis 
lassen sich die Larven nachweisen (positive Befunde von Bloch, van Cott; 
Salzer in 8 von 14 Fällen). Auch in Pleuraexsudaten, in der Milch, in Gehirn, 
im Pankreas sind sie gefunden worden. Über die Vitalität der Trichinellen 
wissen wir, daß Kälte die enzystierten Muskeltrichinen nur wenig schädigt 
(Überleben bei —9° 23 Tage), bei —12° fanden sich nach 20 Tagen noch lebende 
Trichinellen vor, aber sie waren nicht mehr infektionstüchtig. Bei —15° stirbt 
die Mehrzahl der Larven in wenigen Tagen ab. Auftauen bewirkt keine Abnahme 
der Vitalität (Ransom). In 1°/, HCI-Lösung bleiben die Trichinellen enzystiert 
und kriechen nicht aus (Schmidt). Von neuerdings beschriebenen, durch die 
Trichinellen veranlaßten Affektionen seien genannt: interstitielle Myokar- 
ditis (Beobachtung von Simmonds), und Neuritis (Schönborn). 


8. Trichostrongylus. Eine neue Art, Tr. orientalis, ist von Jimbo in 
Japan beschrieben. Der Wurm, der leicht mit Ankylostomen verwechselt 
wird, fand sich im Duodenum recht häufig. Das Männchen ist 3,8—4,8 mm, 
das Weibchen 4,9—6,7 mm lang, die Eier messen 47: 83—90 Mikren. In 20 
von 45 untersuchten Leichen wurde dieser Parasit gefunden. 

Trichostrongylus instabilis (identisch: Tr. colubriformis, Strongylus subtilis) 
ist beim Menschen in Ägypten und Japan gefunden worden, und kommt 
wohl auch in den Vereinigten Staaten von Nordamerika vor (Stitt). Auch 
in Shanghai habe ich den Wurm gelegentlich gefunden. 

Oesophagostomum apiostomum, dessen eigentlicher Wirt wohl Affen sind, 
eininder Wand des Dickdarms lebender Wurm, ist bisweilen auch beim Menschen 
auf den Philippinen gefunden worden, 

Oesophagostomum brumpti bei einem afrikanischen Neger in einer Zyste 
des Kolon. 


Gnathostomum spinigerum, ein 9 mm langer, 1 mm breiter Wurm, mit 
stachelbesetztem Vorderende, ist zum ersten Male beim Menschen, und zwar 
in einem Daumenabszeß eines Chinesenkulis in Siam, von Samy gefunden 
worden. Aus der Lippe wurde in 2 Fällen, bei weiblichen Individuen ein unter 
der Haut wandernder Wurm entfernt, nämlich ein Exemplar der Spezies Gongy- 
lonema (ein Parasit des Schweines); ein 3. Fall ist jüngst bei einer 50 jährigen 
Frau beschrieben. Diese 3 bis jetzt bekannten Infektionen stammen alle aus 
Amerika; die Infektion erfolgt vermutlich durch Verschlucken gewisser Insekten 
(Stiles). 
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Aus der Konjunktiva des Auges sind in einigen Fällen bei Chinesen von 
Stuckey und von Trimble Würmer extrahiert worden, die vermutlich der 
Gattung Thelazia callipaeda oder Th. lacrimalis (früher Filaria pal- 
pebralis) zuzurechnen sind. Bei Hunden sind diese Parasiten häufig (vgl. 
auch meine Bemerkungen über die Nomenklatur dieser Parasiten, Zentralbl. 
für Path, Bd. 30. S. 226). 


9. Ankylostomum duodenale und Necator americanus. Von allen Darm- 
parasiten sind diese beiden wegen ihrer riesigen Verbreitung und ihrer pathogenen 
Bedeutung weitaus die wichtigsten. Obschon die beiden Parasiten in manchen 
Punkten voneinander verschieden sind, werden sie bis jetzt vielfach nicht ge- 
nügend getrennt, um so mehr, als die klinischen Erscheinungen, die sie hervor- 
rufen, durchaus übereinstimmen. Über die Verbreitung dieser Würmer seien 
einige neuere Angaben angeführt. 


In den Vereinigten Staaten von Nordamerika werden in Georgia 
79,6°/,, in Arkansas 22,2°/, der ländlichen Bevölkerung als infiziert gerechnet. 
Die Infektionsfrequenz bei Schulkindern, die 1910 noch durchschnittlich 52°/, 
betrug, ist 1913 auf 36°), zurückgegangen (Ferrel). Bei Rekruten aus Texas 
fanden Kofoid und Tucker in 13,5°/, Infektion. In Trinidad werden 36°/,, 
in Panama 54°/,, in S. Lucia 68°/,, in Porto Rico bei der Landbevölkerung 
gar 98°/ infiziert gefunden. In Kolumbia findet Brosius Nekator und Ankylo- 
stomum in 65°/, in Ekuador Espinosa 64,1°/,, in franz. Guyana Thézé 
60—85°/, Infektion mit Nekator. In Brasilien ist die Infektion ebenfalls 
enorm verbreitet, bei der erwachsenen Landbevölkerung stellenweise bis 99°/,; 
Nekator findet sich hier 45 mal häufiger als Ankylostomum, letzteres häufiger 
bei Einwanderern aus dem Osten (Japanern). In Südchina fand Lindsay 
Woods 48°/, der Bevölkerung infiziert; chinesische Kulis, meist aus Südchina, 
in 29°/, (M. Mayer, starke Infektion in 7°/,). Bei Chinesen aus Shanghai 
fand ich nur 4°/, infiziert (mit Ankylostomum), während weiter oben am Yangtse, 
in Szechuan, die Infektion sehr viel stärker ist. In Annam ist die Ziffer 
DI DL, meist Nekator (Motais), in Korea 39 (mehr Ankylostomum als Nekator). 
In Tokio findet Jimbo 28,1°/, (A. und N.). Bei Kriegsgefangenen Gurkhas 
aus Indien findet M. Mayer 63°/, infiziert. Auf den Philippinen ist die 
Zahl 22°/, (Willets, Gefängnisinsassen), bei Sektionen wurden 16,6°/, gefunden 
(Crowell, für Filipinos und Amerikaner). In Batavia findet Flu 20°/,. In 
Ägypten wird von der Rockefellerkommission eine Infektionsfrequenz von 
56,3°/, angegeben. 

Aus Deutschland liegen meines Wissens keine neueren Untersuchungen 
vor. Wir haben bei uns ja bekanntlich praktisch nur in den Bergwerksdistrikten 
im Ruhrgebiet Ankylostomiasis gehabt, und 1912 waren dort nach Bruns 
bei 277627 Mann Belegschaft (von denen 12°/, durchuntersucht wurden) 1,08°/, 
wurmbehaftet. Aber seither ist der Krieg gekommen und es ist anzunehmen, 
daß während der Kriegszeit keine so genaue Kontrolle der Arbeiter vorgenommen 
werden konnte, die Infektionen also wohl zugenommen haben. Dann sind 
ferner durch Kriegsgefangene, die aus dem Ausland zurückkehrten, gar nicht 
selten Ankylostomen eingeschleppt worden — vor allem wird das für Gefangene 
angegeben, die in den Gruben der Gegend von St. Etienne zu arbeiten hatten 
— (briefl. Mitteilung von H. Bruns), und sicher von vielen, die aus Asien, 
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aus Ägypten usw. zurückkehrten. Bei 120 Mannschaften, die aus Ostasien 
(Tsingtau und Tientsin) kamen, habe ich, allerdings bei nur einmaliger 
Untersuchung, in keinem Falle Ankylostomen feststellen können. Da jeder 
Infizierte eine Gefahr für seine Umgebung darstellt, wäre es sehr wünschens- 
wert, wenn baldigst in den gefährdeten Gebieten daraufhin systematisch unter- 
sucht würde. Fälle von Wurmkrankheit (d. h. Anämie) sind allerdings seit 
1911, während des Kriegs und nachher im rheinisch-westfälischen Bezirk nicht 
mehr beobachtet (Mitteilung von H. Bruns). 

Über die Entwicklung der Ankylostomen wissen wir dieses: die Grenze 
für die Entwicklung der Eier liegt bei 14° im Minimum und 37° im Maximum; 
das Optimum wird zu nahe an 30° angegeben. Schon bei 20° ist die Entwicklung 
sehr träge. In faulendem Harn werden die Eier rasch abgetötet. Am 3. Tag 
mißt die Larve, die aus dem Ei geschlüpft ist, etwa 300 Mikren, nach 2 maliger 
Häutung hat sie das Stadium erreicht, in dem sie infektionstüchtig ist: sie ist 
jetzt etwa 0,6 mm lang. In feuchtem Medium kann sie monatelang lebensfähig 
bleiben. 

Die Infektion des Menschen geschieht so, daß die Larven durch die 
Haut (meist der unteren Extremität) eindringen. Sie gelangen durch die Lymph- 
bahnen in die Lunge, werden von da durch den Flimmerstrom der Bronchen 
und der Trachea nach oben gebracht, und gelangen durch die Speiseröhre und 
den Magen in den obern Dünndarm. Nur verschwindend wenige Larven kommen 
via Lungen und Blut in den Darm. Eine orale Infektion ist zwar möglich, 
spielt aber gar keine Rolle. Es gilt von den Ankylostomen ganz das gleiche, 
was bei Strongyloides über die Lungenpassage gesagt ist. 

Bei diesem Infektionsmodus ist zu erwarten, daß auch eine intrauterine 
Infektion vorkommen kann. Howard fand Ankylostomeneier im Kot eines 
14 Tage alten Kindes einer wurmkranken Mutter. Hier muß offenbar eine 
intrauterine Infektion vorliegen; denn bei der Infektion braucht es mindestens 
4 Wochen, bis die Larven im Darm zu geschlechtsreifen Tieren herangewachsen 
sind und ihre Eier im Kot erscheinen. Bei Kindern unter 1 Jahr, die noch 
nicht im Freien herumkriechen, ist eine Infektion durch die Haut nur sehr 
unwahrscheinlich, und so wird von Howard bei solchen eine intrauterine In- 
fektion angenommen, die er z. B. in Ceylon öfters findet. 

Längst nicht jede Infektion mit Ankylostomosen macht auch Krankheits- 
symptome, und schwere Anämien werden nur bei einem kleinen Prozentsatz 
der Infizierten angetroffen. Bei einem Hämoglobingehalt unter 60°/, soll man, 
falls Malaria auszuschließen ist, eine schwere Infektion annehmen (Darling 
und Smillie). Aber die Ankylostomeninfektion bedeutet unter allen Um- 
ständen eine Schädigung des Organismus. Kofoid und Tucker wiesen z. B. 
bei Rekruten nach, daß die Ankylostomenträger gegen alle möglichen Krank- 
heiten viel weniger widerstandsfähig waren: sie waren empfänglicher für Ton- 
sillitis, Laryngitis, Bronchitis, Masern, und eben bei Masern war ihre Mortalität 
3mal so groß wie bei Nichtinfizierten. 

Der Nachweis der Ankylostomiasis geschieht durch den Nachweis 
der Eier im Kot. Bei einer gewöhnlichen mikroskopischen Untersuchung kann 
man rechnen, etwa 44°/, der Infektionen zu entdecken, bei Anwendung von 
Konzentrationsverfahren 55°/, bei Anwendung des Kulturverfahrens 99°% 
(Stitt; ähnliche Zahlen bei Bruns). Bruns hatte mit dem Kulturverfahren 
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2—4 mal mehr positive Resultate als bei einfacher mikroskopischer Untersuchung, 
und bei über 60 000 Untersuchungen mit dem Kulturverfahren nur 35 Versager. 
Es kann vorkommen, daß man trotz genauer Untersuchung bei vorhandener 
Ankylostomiasis doch keine Eier findet; Darling und Smillie passierte das 
in 11 von 163 Fällen: aber es handelte sich da um sehr geringfügige Infektionen, 
in 5 Fällen mit weniger als 10 Würmern, während durchschnittlich 136 Stück 
pro Person gefunden wurden. Für den Nachweis der Eier leistet Ausgezeichnetes 
die von Fülleborn modizifierte Methode von Kofoid und Barber. 


Man verreibt hier eine Menge von Kot mit 20facher Menge konzentrierter 
Kochsalzlösung (etwa 35,7: 100 Wasser), in einem Wasserglas. Die Eier steigen 
nach einiger Zeit in die Höhe, und man untersucht nun, am besten etwa nach einer 
halben Stunde, indem man mit einer Öse mehrere Proben von der Oberfläche 
abnimmt, auf einen Objektträger bringt, und zwar ohne Deckglas. Auch für 
den Nachweis der Askarideneier, auch der Trichuriseier ist die Methode vor 
züglich. 

Die Ansicht, daß die Larven beim Eindringen in die Haut auch Gelegenheit 
zum Transport pathogener Keime haben, sei hier erwähnt. Malvox und Lam- 
binet fanden, daß Tuberkelbazillen aus Sputum, das auf die Bauchhaut von 
Versuchstieren aufgeschmiert wurde, mit dem Eindringen der Ankylostomen- 
larven in den Körper verschleppt wurden. Ob solche Infektionen häufig sind 
und überhaupt eine Rolle spielen, müßte noch festgestellt werden. 


Infektionen mit Ankylostomum ceylanicum — bei Hund und Katze 
weit verbreitet — sind bei Gefangenen in Ceylon bisweilen gesehen worden. 
Der Wurm ist etwas kleiner, und seine Bursa copulatrix anders gestaltet, als bei 
A. duodenale. Inder Behandlung der Ankylostomiasis hat sich immer mehr das 
Oleum chenopodii eingebürgert, und von amerikanischen Forschern liegen 
sehr gründliche und umfangreiche Untersuchungen hierüber vor. Nach Darling 
und Smillie ist am erfolgreichsten bei Erwachsenen die Dosis von 1,5 ccm, 
in 2 Portionen in Abständen von 2 Stunden gegeben; 2 Stunden nachher ein 
salinisches Abführmittel. Wiederholung der Kur nach 10 Tagen. Bei mittel- 
schweren und leichten Infektionen werden so etwa 95°/, der vorhandenen 
Würmer abgetrieben. Fast gleich wirksam, doch viel mehr toxisch, ist Beta 
Naphthol, 3 Tage je 6g (!). Vorhergehendes Purgieren ist ohne Nutzen, wenn 
Oleum chenopodii in 2 Portionen, wie angegeben, verabreicht wird. Vorher- 
gehendes Fasten ist eher schädlich, dagegen soll während der Kur besser gefastet 
werden, besonders von Kindern. 


10. Ascaris lumbricoides. Über die Verbreitung der Spulwürmer liegen zahl- 
reiche neue Untersuchungen vor. Jung und Sell finden in Südbayern 
7,6%/,; Wilke in Göttingen, bei Geisteskranken nicht ganz 1°/,, bei Für- 
sorgezöglingen 6°/,. Morkramer in Bonn bei Kindern 36°/,. Dunzelt fand 
bei Feldsoldaten 15,1°/,, Gmelin durchschnittlich 12°/,; Cohnreich in einem 
Feldlazarett 30,3°/,, und zwar bei Feldsoldaten 19 von 150 und 45 von 200 
aus der Garnison infiziert. Wolff und Dau fanden 10°/,, bei einem Reserve- 
korps 23,4°/,; Rheindorf im deutschen Heer 52,0, im österr.-ungar. Heer 
26,5%/,. Vogelfindet bei einem norddeutschen Regiment gar 63°/,, bei einer Feld- 
bäckerei 30°/, Infizierte. Bardachzi in Prze mysl bei Soldaten 22,8°/,, bei Zivi- 
listen 69,1°/,. BeiSektionenfand Hart 16°/,, RöBle (Soldatensektionen) 13°/,. 
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Jaffe in Wien 35—40°/,, ich in Göttingen (Heil- und Pflegeanstalt bei 
46 Sektionen) überhaupt nie, in Bonn 19°/,, bei Individuen über 1 Jahr in 
22°/,. Peiser fand in Berlin nur 2,5°/, Askarideninfektion, und zwar tei 
Männern 49, bei Frauen 2,4, bei Kindern unter 2 Jahren 6,9°/,. Beirussischen 
Gefangenen haben Rheindorf in 71°/, und Vogel in 50°/, Askariden gefunden. 
In Mazedonien findet Fricke 34,6°%,. In Algier werden 8°/, angegeben, 
in Batavia bei Eingeborenen 44°/, (Flu). Bei Europäern in Shanghai 
fand ich 6°/,, bei Tsingtaukämpfern 10°/, bei Chinesen 25,5°%),. (Auf- 
fallend niedrig ist der Befund Mayers, bei südchinesischen Kulis!), mit 
noch nicht 1°/,, während man sonst dort etwa 30—50°/, Infektion findet.) In 
Annam hat Motais 72°, in Korea Kwun fast 70°/,, in Japan Jimbo 
36,3°/, gefunden. In Kioto wurden bei Kindern unter 1 Jahr nie Askariden 
gefunden: im Alter von 1—2 Jahren schon bei 10,7°/,, von 2—3 Jahren bei 
29,6°/, von 3—15 bei 36°/,. Landleute über 15 Jahren sind in 51,4°/, infiziert. 
Eine ähnliche Ziffer, etwa 50®/,, findet Tiru murti für Indien. In Kolum- 
bien haben Brosius und Bishop Askariden bei 40°/,, in Ekuador Espinosa 
bei 57,7°/, gefunden. In New York wurden bei Kindern unter 2 Jahren 
die Würmer nicht vorgefunden (Stafford). Daß auch gelegentlich bei ganz 
kleinen Kindern Askariden vorkommen, zeigt ein Fall von Dreyer: einem 
5/ jährigen Kinde gingen in kurzer Zeit 400 Askariden ab. Bei einem 9 monat- 
lichen Kinde habe ich auch schon ein paar ausgewachsene Askariden bei der 
Sektion gefunden; Sievers fand Askariden schon im Alter von 6 Monaten. 
Die Entwicklung der Eier geht verhältnismäßig langsam vor sich, am 
besten an der Oberfläche von feuchtem Erdboden; Sauerstoff und Wasser, 
besonders aber Wärme ist zur Entwicklung erforderlich (Wharton). Das 
Optimum der Temperatur liegt bei 30°; Temperaturen über 37 °tötenden Embryo, 
Erhitzung auf 70° sofort. Bei 5—12° zeigen die Eier keine Zeichen von Ent- 
wicklung. Austrocknen tötet die Eier nicht ab, sie sind überhaupt recht wider- 
standsfähig, und werden nach Galli-Valerio eigentlich nur in konzentrierter 
Schwefelsäure, dagegen nicht in verdünnten Mineralsäuren abgetötet. In warmen 
Ländern ist der Embryo frühestens nach 14 Tagen entwickelt, meist erst später 
(Yoshida), in Europa können bis zu 8 Monate vergehen. Im Freien schlüpft 
der Embryo nie aus, erst im Magendarmtrakt. Infektionsversuche haben nun 
gelehrt, daß bei Tieren (Hund, Meerschweinchen, Kaninchen, Ziege, Lamm) 
die im Darmtrakt aus der Eihülle ausschlüpfenden Embryonen Wanderungen 
im Körper vornehmen. Und zwar gelangen sie, wie nach den neuesten Unter- 
suchungen von Fülleborn und Ransom-Cram feststeht, der Mehrzahl nach 
durch die Darmwand in das Pfortaderblut zur Leber, wo man sie in einer Größe 
von 200—600 Mikren antrifft. Schon nach 4 Stunden sind sie da zu vielen 
Hunderten, und bald auch in der Lunge (via Lebervenen) nachweisbar. Nach 
11—12 Tagen sind die Larven aus der Lunge fast ganz verschwunden; sie können 
dort bis zu einer Größe von 1,7 mm heranwachsen. Bei starker Infektion sind 
Larven regelmäßig auch in anderen Organen (Gehirn, Lymphknoten, Muskel, 
Nieren) nachzuweisen — da ein Teil der Larven duren die Lungenkapillaren in die 
allgemeine Zirkulation gerät —; bei graviden Tieren ist auch plazentare Infektion 
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1) Es handelt sich bei diesen wohl ausnahmslos um chinesisches Personal von deutschen 
Dampfern. 
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des Fetus (mit Belaskaris) festgestellt. Bei infizierten Ratten wurden die Larven 
nach 8 Tagen im Speichel gefunden (Stewart). Von der Lunge gelangen die 
Larven dann, wie bei Ankylostomum, via Trachea in den Darm, wo sie sich dann 
dauernd ansiedeln. Bei Nagetieren, aber auch bei Säugetieren werden 10—12 Tage 
nach der Infektion auch viele Larven im Kot gefunden; es handelt sich da 
um eine Ausscheidung der Würmer aus dem ihnen nicht so recht zusagenden 
Wirt. Nach 27 Tagen wurden schon Tausende von 1 cm langen Askariden 
bei experimentell infizierten Ziegen angetroffen (Ransom und Foster). Die 
Überschwemmung der Lunge mit so zahlreichen Larven macht bei Meerschwein- 
chen und Kaninchen oft schwere pneumonische Symptome, bei Hunden wiıd 
sie symptomlos ertragen. Larven, die in andern Organen abgefangen werden, 
geben hier Anlaß zur Bildung von Fremdkörpeıtuberkeln, wie das von Fülle- 
born in Niere und andern Organen gesehen worden ist. Nach der Lungenpassage 
erweisen sich die über 800 Mikren langen Larven gegen künstlichen Magensaft 
viel resistenter (Ransom-Cram). 

Nach diesen experimentellen Feststellungen ist anzunehmen, daß auch bei 
der Infektion des Menschen die Dinge nicht anders liegen, und die Larven 
auch hier diese Wanderungen durch die Lunge antreten: ein Hinweis offenbar 
auf einen perkutanen Infektionsmodus bei den Vorfahren der Askaris. Ob 
die Lungenpassage beim Menschen Anlaß zu Krankheitssymptomen gibt, ist 
noch nicht genügend bekannt. Da es sich bei ihm ja in der Regel um keine 
so massigen Infektionen wie bei Versuchstieren handelt, wäre dies nach Fülle- 
born kaum anzunehmen. Steiner möchte gewisse fieberhafte Erkrankungen 
mit Atembeschwerden auf solche Askaridenpassage durch die Lunge beziehen; 
er berichtet über einen eigentümlichen Fall, wo mehrere Anfälle von 2—3 tägiger 
Dauer verzeichnet wurden, und jedesmal einige Wochen nachher der Abgang 
von Askariden im Stuhl bemerkt wurde. Diese Fragen verdienen noch ein- 
gehende Untersuchung. Yoshida hat sich mit Larven aus der Lunge eines 
experimentell infizierten Meerschweinchens selbst infiziert, und nach einigen 
Wochen die Askarideneier in seinem Stuhl aufgefunden. 

Daß die erwachsenen Würmer nicht so selten Wanderungen einschlagen, 
in Ausführungsgänge gelangen, bisweilen sogar Perforationen bewirken können, 
ist schon lange bekannt. Aus der letzten Zeit liegen eine große Menge einschlägiger 
Mitteilungen vor, die hier nicht wiedergegeben werden sollen. Daß Askaris auch 
Blut saugen kann, hat Galli Valerio nachgewiesen (er fand bei weiblichen 
Askariden Blaufärbung von Benzidinpapier, und Kıistalle von Hämochromogen); 
auch Guiart hält Blutsaugen für möglich. Ob das praktisch indes irgendwelche 
Bedeutung hat, ist vorerst noch unbekannt. 

Zur Pathogenese der Würmer sei noch erwähnt, daß nach Stiles durch 
Askaris (wie vor allem durch Nekator) die geistige Entwicklung der infizierten 
Kinder ungünstig beeinflußt wird; und daß Lade fand, daß Askaridenträger 
bei Ruhrinfektionen viel ernsthaftere Krankheitsbilder darboten als wurmfreie. 

11. Oxyuris vermicularis. Der Parasit ist von jeher bei uns weit verbreitet 
gewesen. Berichte aus den verschiedenen Gegenden Deutschlands lassen aber 
erkennen, daß seine Verbreitung neuerdings sehr erheblich zugenommen hat, 
in manchen Gegenden geradezu epidemisch (Rahner, für Mittelbaden). Nach 
Herxheimer wäre allerdings (beim Heer) keine wesentliche Steigerung gegen- 
über dem Frieden eingetreten. Nur ist es bei diesem Parasiten schwer, ganz 
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zuverlässige Angaben zu bekommen und zu vergleichen. Das kommt daher, 
weil manche Untersucher einfach angeben, wie oft sie in untersuchtem Kot 
Oxyureneier gefunden haben. Aber auf diese Weise erhält man ein vollständig 
falsches Urteil. Denn Oxyuris legt seine Eier mit Vorliebe außerhalb des Anus 
ab. Will man ein sicheres Urteil haben, so muß man die Analgegend abschaben, 
oder doch wenigstens etwa mit einem geeigneten Röhrchen Kot und Schleim- 
partikel aus der Gegend des untersten Rektums entnehmen. Rahner geht 
sogar so weit, daß er sagt, er habe in Tausenden von Fäzespräparaten nie Oxy- 
ureneier gefunden, und falls er positive Befunde hatte, erklären sich die daraus, 
daß die Eier dann in Schleimmassen der Analgegend sich fanden, oder von 
zerdrückten Weibchen herstammten. Aus diesen Gründen sind die Angaben 
von Cohnreich, Bardachzi, Vogel, die 3,4, bzw. 2,9, bzw. gar 0°/, Infektion 
mit Oxyuren fanden, sicher falsch. Schon mehr den tatsächlichen Verhält- 
nissen entsprechen werden die Befunde von Gmelin: 18,4°/, Infektion bei 
Soldaten, und von Wilke, der bei Fürsorgezöglingen 16°/, Infektion fand. 
In Bonn fand v. Gottberg Kinder in 32°/, infiziert, Morkramer in Bonn 
36°/,. Viel höhere Werte sind in der Jenenser Kinderklinik gefunden: 
bei Kindern über 1 Jahr 886 von 1185, also über Dreiviertel mit Oxyuren be- 
haftet. Sehr hohe Zahlen fand auch Ruotsalainen in Helsingfors: unter 
l Jahr in 7°/,, von 1—3 in 16,3°/,, von 3—6 in 44°/,, von 12—15 in 50°/,. Durch- 
schnittlich in 31,7°/ Bei Sektionen von Kinderleichen fand Stitt 19°/,, 
Zäslein 20°/, Oxyureninfektion; in Göttingen habe ich bei den Insassen 
der Heil- und Pflegeanstalt ziemlich genau in einem Drittel aller Leichen (fast 
ausschließlich Leute über 20 Jahre) Oxyuren gefunden, in Bonn schon erheb- 
lich weniger (5°/,), und zwar merkwürdigerweise nur bei Personen im Alter von 
50 Jahren und mehr. Becker findet in Hamburg 10°/, (im 1. und 2. Lebens- 
jahrzehnt 10,5°/,, später 8,8°/,), Jaffe und Sternbergin Wien nur 1°/,; dagegen 
Peiser in Berlin 16,2°/,, nämlich bei Männern 17,2°/,, bei Frauen 13,7°/,, bei 
Kindern unter 2 Jahren aber 34,5°/,; Rößle bei Soldatensektionen 1,9°/,. 
Aus andern Ländern liegen kaum irgendwelche brauchbaren Angaben vor. 
In New York hat Schloß Kinder von 2—12 Jahren in etwas über 8°/, mit 
dem Wurm behaftet gefunden. In Ostasien ist Oxyuris sehr selten, bei Euro- 
päern wie bei Chinesen (bei Sektionen in Shanghai habe ich nie Oxyuren 
gefunden!); ähnliches wird von den Philippinen berichtet (Crowell bei Sek- 
tionen 1°/,), und aus Annam. 

Zu ihrer Entwicklung brauchen die Eier eine nicht zu niedere 
Temperatur, möglichst nicht unter 30°. Die Eier sind gegen Feuchtigkeit 
empfindlich, sie sterben in Wasser rasch ab, sind aber gegen Eintrocknen 
wenig empfindlich. Der Mensch infiziert sich durch Aufnahme der Eier 
in seinem Darmtrakt. Es besteht nach dem Gesagten offenbar viel mehr 
Gefahr einer direkten Kontaktinfektion durch beschmutzte Hände, als eine 
Gefahr, durch Lebensmittel, wie Obst, Gemüse (die etwa durch Kopfdüngung 
mit Oxyureneiern beschmutzt sind) infiziert zu werden. Sicher ist also mangel- 
hafte Sauberkeit einer der Hauptfaktoren für die weite Verbreitung und Zunahme 
der Infektion: und es wäre zu hoffen, daß nunmehr, wo Seife nicht mehr un- 
erschwinglich ist, die Zahl der Infektionen zurückginge. Aber es spielen wohl 
auch noch andere Faktoren, insbesondere die Diät, eine Rolle. Ob Oxyureneier 
praktisch durch Fliegen übertragen werden, ist noch unsicher. Theoretisch 
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ist es wohl möglich, scheint aber nach den angestellten Experimenten praktisch 
kaum eine Rolle zu spielen. 

Nach Aufnahme der Eier per os entwickeln sich die Parasiten beim Menschen, 
wie man annimmt, im Dickdarm; und zwar dauert es, nach Selbstversuchen 
von Leuckart, etwa 2 Wochen, bis die ersten Oxyuren dann im Kot erscheinen. 
Interessant ist, daß nach Gribbohm (zit. nach Ruotsalainen) schon bei 
einem 5 Wochen alten Kinde Oxyuren gefunden worden sind. Man hat bisher 
angenommen, daß unter allen Umständen die Eier der Oxyuren einen Teil ihrer 
Entwicklung im Freien durchzumachen hätten, und eine direkte Aufzucht 
im Darme nicht vorkomme. Neuerdings hat nun Rodenwaldt in einem Fall 
angenommen, daß hier offenbar im Darm selbst die Entwicklung von Ei 
zur Larve stattgefunden haben müsse. In diesem Falle sind nämlich tagelang 
große Mengen von Oxyurenlarven ausgeschieden worden, und niemals wurden 
Wurmeier gefunden. Wenn das öfters vorkommt, so wäre das prinzipiell von 
großer Bedeutung: bei dieser Sachlage wäre dann verständlich, warum in 
manchen Fällen eine Oxyureninfektion so gar nicht abheilt, weil eben dauernd 
eine Neuinfektion infolge der Entwicklung der Larven aus dem Ei im Darm selbst 
stattfände. Diese Dinge müssen jedenfalls weiter untersucht werden; es mag 
dabei erinnert werden, daß diese Frage schon von Leukart 1876 eingehend 
erörtert worden ist. Ferner aber verdient eine damit nahe zusammenhängende 
Frage eingehend geprüft zu werden, nämlich die: machen die Oxyurenlarven 
Wanderungen im Körper? Machen sie eine Lungenpassage durch? Wir 
wissen darüber noch gar nichts Bestimmtes. Wenn aber solche Wanderungen 
fakultativ oder gar obligatorisch vorkämen, so würden sich dadurch manche 
merkwürdige Befunde (Oxyuren in Mund- und Nasenhöhle, dauernde Neu- 
infektionen usw.), wohl anders deuten lassen, als es bis jetzt geschehen muß. 

Nicht zu verwechseln hiermit sind die Wanderungen der erwachsenen 
Würmer, die ja wohl bekannt sind. Nicht nur im Darm und in der Darmwand, 
sondern auch in mesenterialen Lymphknoten sind Oxyuren gefunden worden, 
dann z. B. in einem periproktitischen Abszeß im Granulationsgewebe der Abszeß- 
wand (Weigmann). Der Befund von Oxyureneiern an etwas ungewöhnlichen 
Stellen (in geschwürigen Prozessen der Rektalwand) ist in einem Falle von 
Hueter anfangs fälschlich als Kokkidiose gedeutet worden. | 

Besonders große Bedeutung ist den Oxyuren neuerdings zugeschrieben woıden, 
indem man sie in ätiologische Beziehung zur Appendizitis gebracht hat. 
Vor allem ist es Rheindorf, der ihnen die bedeutsamste Rolle zuschreibt. 
Er fand schon 1914 in wahllos exstirpierten Wurmfortsätzen bei Kindern in 
50°/,, bei Erwachsenen in 32°/, Oxyuren; in 82 mit Oxyuren behafteten exstir- 
pierten Wurmfortsätzen in nicht weniger als in 14 Fällen die Oxyuren in die 
Wand der Appendix eingebohrt. Ähnliche Befunde sind ja auch von andern 
Forschern erhoben worden. So findet, um nur einige anzuführen, Reinhardt 
1919 bei operierten Wurmfortsätzen 17,6°/, Oxyurenträger, 1920 11,7°/,; Dünner 
von 172 Appendizes 39 — 22,6°/, mit Oxyuren. Bei akuter Appendizitis fand 
er Oxyuren in 9°/,, bei chronischer in 11°/,, normale Appendizes aber in 48°/, 
oxyurenhaltig. Becker findet in operierten Appendizes 40 von 115, das sind 
35°/,mit Oxyuren; und zwar bei frischer Entzündung 10,8°/, 

bei abgeheilter Entzündung 23 °/, 
in Appendizes ohne Entzündung 54,2°/,. 
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Der Streit geht nun vorzugsweise über die Deutung der Befunde. Daß 
man in Wurmfortsätzen also häufig Oxyuren findet, steht außer Frage. Daß 
in akut entzündeten Wurmfortsätzen die Befunde viel seltener sind als in 
chronisch entzündeten oder ganz normalen, darin stimmen die Untersucher 
auch überein. Ganz verschieden beurteilt aber werden die histologischen Ver- 
änderungen, die in der Wand oxyurenhaltiger Wurmfortsätze nachzuweisen 
sind. Ich möchte auf diese Streitfragen hier nicht näher eingehen. Es scheint 
mir, man wird sich den Ansichten anschließen müssen, die Aschoff, Becker 
und auch Reinhardt so ziemlich übereinstimmend aussprechen, nämlich 
daß für die Entstehung einer akuten Appendizitis die Oxyuren gar keine 
Rolle spielen. Ferner aber, daß durch Oxyuren, besonders bei Kindeın, häufig 
ein charakteristisches, mitunter recht alarmierendes Krankheitsbild, das der 
Pseudoappendizitis hervorgerufen wird. Weitere Ausführungen über diese 
Fragen finden sich in einer Mitteilung von mir in der Deutschen med. Wochen- 
schrift 1921. Nr. 17. 


Daß Oxyuren Blut saugen, ist von Rheindorf nachgewiesen woıden; 
aber es liegen vorerst gar keine klinischen Beobachtungen vor, die dartun, 
daß dies in irgendwie nennenswertem Maße erfolge und etwa Anlaß zu Anämien 
gäbe. Das müßte also noch genauer erforscht weıden; aber auch noch andere 
Fragen, wie etwa die, ob den Oxyuren irgendeine Giftwirkung ausgeht? Ferner ` 
ob bei der Oxyureninfektion etwa konstitutionelle Verhältnisse eine Rolle spielen. 
Interessant ist auch die Angabe Beckers, daß bei den operierten oxyurenhal- 
tigen Appendizes das weibliche Geschlecht fast 3 mal häufiger vertreten war 
als das männliche, während bei oxyurenhaltigen Leichen das Verhältnis von 
männlichem zu weiblichem Geschlecht gerade umgekehrt war, wie 7:10. (Ich 
finde bei Sektionen ein Verhältnis wie 3:2, ein ähnliches Verhältnis auch 
Peiser.) Morkramer findet in Bonn bei Mädchen erheblich stärkere Ver- 
breitung der Wurminfektionen als bei Knaben; für die Oxyureninfektion 
wurden bei den sehr ausgedehnten sorgfältigen Untersuchungen in der Jenenser 
Kinderklinik keine wesentlichen Unterschiede für die beiden Geschlechter 
gefunden. Hier sind also noch viele Fragen, die der Lösung bedürfen. 


Anhang: Blutegel beim Menschen (Anneliden, und zwar Hirudinei). 


Für den Menschen pathogene Blutegel sind in den wärmeren Ländern 
vielfach weit verbreitet; vielleicht am meisten in Birma. Während des Krieges 
sind auch von deutschen Ärzten einige derartige Fälle von Blutegelbefunden 
beim Menschen gesehen und beschrieben worden; so von Seyfarth 2 Fälle aus 
Bulgarien, wo die Egel, und zwar Exemplare von Limnatis, im hinteren 
Pharynx oder im Larynx saßen, und 3 Fälle bei Türken, wo sie im Kehlkopf 
saßen; und ein Fall von Gundrum, bei einem Griechen in Bulgarien, der einen 
6cm langen Blutegel im Rachen hatte. Ferner wurden in einem Feldlazarett 
in Bigalli (Dardanellen) bei 28 türkischen Soldaten Blutegel in den oberen 
Luftwegen (Nase, Rachen, Zäpfchen, Stimmıitze) gefunden. Die Infektion war 
erfolgt durch nächtliches Trinken von Wasser (Herxheimer). Die Egel gelangen 
durch Trinken von Wasser in den Menschen. 
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II. Saugwürmer, Trematoden. 


1. Schistosomum haematobium (= Distomum haematobium, „Bilharzia'). 
Der Parasit ist in Afrika weit verbreitet, besonders in Ägypten, im Sudan, 
dann auch im Innern Afrikas, auch in Südafrika; ferner in Mesopotamien, wo 
Boulenger jüngst 29°/, der Bevölkerung infiziert far.d. Auch aus dem öst- 
lichen Asien, aus Südamerika und aus Australien ist über das Vorkommen 
des Parasiten berichtet, doch muß hier vielfach erst durch weitere Untersuchungen 
festgestellt werden, ob es sich tatsächlich um Sch. haematobium, und nicht 
etwa um Sch. japonicum, oder Sch. Mansoni gehandelt hat. 


Über den Infektionsmodus haben uns neue Untersuchungen wesentliche 
neue Kenntnisse gebracht. 


Die Eier des Wurmes sind etwa 62:150 Mikren groß. Bei Beobachtung 
in warmem Wasser kann man sehen, wie das Mirazidium aus dem Ei ausschlüpft. 
Zülzer hat die Eier in Ringerlösung aufbewahrt und gefunden, daß sie bei einer 
Temperatur von 4—10° 18 Wochen unverändert blieben, und daß sie durch 
Frieren rasch getötet werden. Das Optimum für das Ausschlüpfen des Mirazi- 
diums liegt bei 37°. 

Die Mirazidien dringen nun im Wasser in Süßwasserschnecken ein, und zwar 
ist dieser Zwischenwirt die Schnecke: Bullinus contortus und Bullinus 
Dybowski; ferner offenbar auch Physopsis africana; alle zur Familie der 
Isidoriden gehörig. Roubaud versuchte 13 verschiedene Arten französischer 
Süßwasserschnecken zu infizieren, doch ohne Erfolg. Es scheint aber doch, 
daß die Mirazidien sich unter Umständen auch an andere verwandte Aıten 
von Süßwasserschnecken anzupassen vermögen, und so ist es nicht ausgeschlossen, 
daß auch in unseren Breiten etwa im Sommer von einem Bilharziakranken 
auseine Infektion von Schnecken, und von diesen aus eine Infektion von Menschen 
vorkommen kann: also sporadische Fälle von Neuinfektion in Deutsch- 
land auftreten können. Derartige Fälle sind zum Beispiel in England 
schon beobachtet worden (bei einer Frau, die England nie verlassen hat, Frank), 
auch inFrankreich. In den Schnecken!) entwickeln sich die Mirazidien zu Sporo- 
zysten, dann schließlich zu Zerkarien, die nach 3 Wochen infektionstüchtig 
sind. Sie verlassen die Schnecke und schwimmen im Wasser. Hier erfolgt nun 
die Infektion des Menschen, und zwar perkutan; vermutlich aber kommt 
auch Infektion per os vor, doch sind die Zerkarien gegen Salzsäure recht emp- 
findlich. Mit Zerkarien infiziertes Wasser ist für Monate gefährlich. Es gelingt 
im Experiment, mit solchem Wasser weiße Mäuse, Meerschweinchen, Affen 
zu infizieren. Bei Affen findet man (Fairley) nach 2 bis 6 Wochen Abmagerung, 
Muskelschwäche, bei ganz schwerer Infektion erfolgt sogar der Tod unter den 
Erscheinungen der Toxämie. Blasensymptome treten erst nach 2 Monaten 
und später auf. Lawton konnte bei australischen, in Ägypten infizierten 
Soldaten feststellen, daß die Inkubation im Minimum 1, im Maximum 3 Monate 
betrug; das stimmt gut mit den experimentellen Erfahrungen überein. 


1) Cawston fand in einem verseuchten Gebiet fast ein Drittel der Schnecken mit 
Zerkarien infiziert! und in Pietermaritzburg in einem stark verseuchten Badeteich 18 von 
20 untersuchten Physopeis infiziert. 
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Die Infektion mit Sch. haematobium führt einen gewissen Grad von Immuni- 
sierung herbei. Experimentell wird in jedem Falle ausgesprochene Komple- 
mentfixation gefunden. Zülzer stellte fest, daß das Normalserum die Mira- 
zidien schädigt, das Serum der Infizierten aber noch mehr. Parallel dem Im- 
munisierungsprozeß geht eine Eosinophilie des Blutes, und zwar rufen offenbar 
die Mirazidien in den Eiern diese Eosinophilie hervor (Fairley). Beobachtungen, 
die ich über die Gewebseosinophilie bei dem verwandten Sch. japonicum 
in der Leber gemacht habe, stimmen dabei aufs beste überein. Die Höhe der 
Immunisierung ist etwa nach einem Jahre erreicht, die Eosinophilie des Blutes 
geht nun zurück (Frank). 


Sch. haematobium lebt vorzugsweise in den Venen der Blasengegend und 
des Rektums. Pathogen ist der Parasit hauptsächlich durch seine mit spitzem 
Endstachel versehenen Eier. Es sind der Hauptsache nach mechanische Ele- 
mente, die da in Frage kommen: durch die Kontraktion der Hohlorgane (Blase, 
Rektum) werden die Eier so leicht aus den Venen in das umgebende Gewebe, 
insbesondere in die Schleimhaut der Blase und des Rektums gepreßt und geben 
da Anlaß zu Gewebsschädigung und Entzündung. Ob und inwieweit von den 
Würmern selbst noch schädigende Wirkungen ausgehen, ist noch nicht genügend 
festgestellt; manches spricht dafür, daß dies auch mitspielt. 


Für die Therapie ist neuerdings im Antimon (Tartarus stibiatius) ein 
sehr wirksames Mittel gefunden. So haben Lasbrey und Colemann 1000 
ägyptische Patienten mit Injektionen von Tartarus stibiatus behandelt. Erste 
Dosis 0,06 g, die zweite die Hälfte mehr, und so fort bis zur 4. Dosis von 0,18. 
Diese Dosis wird beibehalten. Die ersten Injektionen werden an 6 aufeinander- 
folgenden Tagen gemacht, dann nur noch alle 2 Tage eine Injektion. Gesamt- 
dosis für die Kur 1,2—1,6 g. Injiziert wird in eine Vorderarmvene. Man muß 
bei dieser Kur systematisch den Urin untersuchen und sehen, ob in den Eiern 
noch Mirazidien vorhanden sind (auch nach dem Absterben der Würmer kann 
man noch mirazidienhaltige Eier finden), oder ob die Eier steril sind: sie wer- 
den dann granulär und schrumpfen. Ist dies erreicht, so war die Kur erfolg- 
reich (Christopherson). Lasbrey und Colemann hatten ausgezeichnete 
Erfolge: von den letzten 500 Patienten, die eine Dosis von 0,36 und mehr erhalten 
hatten, sind fast 70°/, geheilt; Mortalität 1°/,. Gute Erfolge sind auch mit anderen 
Antimonpräparaten (z. B. kolloidalem Antimon) gesehen worden; es liegen hier 
überhaupt schon eine Menge von Mitteilungen vor (McDonagh, Christo- 
pherson, Collignon, Taylor und andere). Auch bei Anwendung von Emetin 
in hohen Dosen wird guter Erfolg berichtet (Evian). M. Mayer sah nach 
einigen Injektionen von 0,05 g Emetin auffallende klinische Besserung und zeit- 
weiliges Verschwinden der Eier. Die Behandlung mit Tartarus stibiatus scheint 
aber doch der Emetintherapie noch weit überlegen zu sein. 


2. Schistosomum japonicum. Die Infektion mit diesem Egel ist in manchen 
Gegenden Japans, z. B. der Provinz Katayama, weit verbreitet, aber auch 
in China, wenigstens im Yangtsegebiet— ich habe die Infektion bei Chinesen 
in Shanghai öfters gefunden, ein paarmal auch bei Europäern —. Auch auf den 
Philippinen ist sie gefunden worden. Der Egel lebt vorzugsweise in den Venen 
des Pfortadergebietes, und die Eier des Parasiten gelangen von da aus teils 
in die Leber, teils aber auch in die Darmwand, und durch die Mukosa hindurch 
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in das Darmlumen, und können so dem Kot beigemischt aufgefunden werden. 
Man findet im Stuhl 3 Arten von Eiern: 1. fein granulierte, 2. grob granulierte, 
3. Eier mit jungem oder schon weiter entwickelten Mirazidium). 1 und 2 
finden sich selten, besonders noch in blutig-schleimigem Stuhl, und stellen 
Degenerationsprodukte dar; Mirazidien entwickeln sich aus solchen Eiern 
nicht. 

Die Eier haben oft eine bräunlich gelbe Farbe. Die beste Temperatur für die 
Entwicklung der Mirazidien aus dem Ei ist 25—30°. Bei 37° sterben die Mira- 
zidien in der Kultur meist ab. Sonnenlicht wirkt zeıstörend, im Sommer gehen 
die Mirazidien rascher zugrunde als im Herbst. Im Harn können sich die Eier 
bis 16 Tage lebend erhalten (Miyagawa). 

Im Wasser müssen die Mirazidien, die dem Ei entschlüpfen, einen neuen 
Zwischenwirt aufsuchen, und zwar eine oliv-braune Süßwasserschnecke, 
Katayama nosophora (auch Blanfordia, zum Genus Hypsobia gehörig). 
In den Schnecken entwickeln sich die Mirazidien zu Sporozysten, und in der 
2. Woche sind Zerkarien vorhanden. Die Schnecken sind ziemlich widerstands- 
fähig, können Austrocknung 3 Monate lang vertragen; infizierte Schnecken 
sind aber hinfälliger als nicht infizierte (Cort). 

Neue Untersuchungen haben gelehrt, daß die Zerkarien, wenn sie aus der 
Schnecke ins Freie gelangen, aktiv in die Haut einzudringen vermögen 
(Versuche an Mäusen); sie wandern dann in die Lymphbahnen; einige werden 
in den Lymphknoten zurückgehalten und gehen dort zugrunde, die meisten 
aber gelangen in die venöse Blutbahn, ins Herz und in die Lunge, wo sie einige 
Zeit verweilen (doch ist das nicht obligatorisch); weiter gelangen sie dann mit 
dem arteriellen Blut in den Darm und via Darmwand in die Pfortader. Bei 
Kaninchen ist auch experimentell Infektion durch direkte intravenöse und intra- 
arterielle Injektion erzielt worden. 

Möglich ist neben dem oben geschilderten, offenbar gewöhnlichen Infek- 
tionsweg auch der von Narabayshi angenommene: Perforation der Würmer 
durch die Lunge, Wandern im Mediastinum zum Zwerchfell, von da durch die 
Leber zur Pfortader. In den Lymphbahnen haben die Würmer eine Länge 
von durchschnittlich 40 Mikren und eine Breite von 16—20. 

Das Eindringen der Zerkarien durch die Haut verursacht beim Menschen 
das als „Yangtsefieber‘ beschriebene Krankheitsbild, das in letzter Zeit 
etwas näher erforscht worden ist. Es entstehen urtikariaartige Hautausschläge, 
eine Hyperleukozytose, meist bis 15 000, und in der Regel Eosinophilie; dann 
remittierendes Fieber (Temperaturanstieg meist abends von 6—10 Uhr), das 
etwa eine Woche dauert. Bei etwa der Hälfte der Fälle bestehen örtliche Ödeme 
(Harold). Späterhin treten dann Erscheinungen hauptsächlich von seiten 
des Darmes auf, und zwar sind die meisten dieser Erscheinungen bedingt 
durch die Ablage der Eier. Die Eier reizen nämlich einmal rein mechanisch 
das Gewebe (obschon sie keinen Stachel besitzen), dann aber wirken sie auch 
toxisch, wenn sie zerfallen. Im Darm kommt es durch die Ablagerung der Eier 
in den verschiedenen Wandschichten, zumal aber in der Mukosa und Sub- 
mukosa, zu oft ganz enormen Verdickungen (ich habe in einem Falle Verdickung 
des Sigmoideums bis auf 1 cm gesehen), zu polypösen Wucherungen; dann zu 
sekundären entzündlichen und geschwürigen Prozessen, auch zu erheblichen 
Strikturen — Fälle der Art haben Birt und ich beschrieben. Vor allem aber 
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kommt es zu Symptomen von seiten der Leber, denn mit dem Pfortaderblut 
gelangen die Eier in Mengen in dies Organ. Es bilden sich dann Fremdkörper- 
tuberkel um die Eier, und oft kommt es dann zu ausgedehnten zirrhotischen 
Prozessen mit Aszites und Kachexie. Bei Chinesen habe ich das öfters gesehen. 
Auch in andere Organe werden die Eier bisweilen verschleppt, so z. B. in das 
Gehirn; sie können da epileptiforme Anfälle auslösen (derartige Hirnerschei- 
nungen, die oft nur leicht angedeutet sind, hat man bisweilen einige Zeit, nachdem 
das „Yangtsefieber‘ bestanden hat, beobachtet). 

Leichte Infektionen sind gar nicht selten und können klinisch voll- 
kommensymptomlos verlaufen, werden also nur durch den Befund von Eiern 
im Stuhl nachgewiesen. Über einen solchen Fall berichtet Wagner bei einem 
1911 in Ostasien infizierten Matrosen. Bei schweren Infektionen liegt sicher 
häufig nicht bloß eine einmalige, sondern eine wiederholte Infektion vor. Die 
kommt leicht zustande beim Arbeiten in Reisfeldern, beim Waten und Baden 
in infizierttem Wasser; ich habe auch bei einigen Europäern, die im Yangtse- 
gebiet viel in infiziertem Wasser bei der Entenjagd sich aufhielten, Infektionen 
mit Sch. japonicum gesehen. 

Bei Schwangeren kann die Schistosomeninfektion auch zur Infektion des 
Feten führen; Cort sah das bei 3 von 21 Frauen, die in Reisfeldern arbeiteten. 
Im Stuhl der neugeborenen Kinder fanden sich dann die Eier. Auch beim Hund ` 
ist plazentäre Infektion beobachtet. 

Gegen die Würmer ist neuerdings Brechweinstein mit gutem Erfolg ver- 
wandt worden (Cawston). 

Prophylaktisch muß für eine Desinfektion der eierhaltigen Fäzes in den 
Reisfeldern usw. gesorgt werden, was mit Kalkmilch erfolgreich geschehen 
kann. Zur Abtötung der Schnecken werden neuerdings Kupfersalze (Cu’SO,) 
empfohlen; in Verdünnungen von 1: 500 000 bis 1: 2000 000 sollen sie die 
Schnecken in 48 Stunden abtöten. 


3. Schistosomum Mansoni. Dieser Parasit ist dem Schistosomum haemato- 
bium nahe verwandt, aber nicht identisch mit ihm, wie bisher meist angenommen 
worden ist. Die Untersuchungen besonders von Leiper haben gewisse ana- 
tomische Unterschiede zwischen beiden aufgedeckt: bei Sch. Mansoni hat das 
Männchen 8 kleine Hoden, bei Sch. haematobium 4—5 große; der Uterus ist 
kurz, das Ovar liegt in der vordersten Hälfte des Körpers, bei Sch. haematobium 
ist der Uterus lang, das Ovar liegt in der hinteren Körperhälfte. Die Eier von 
Sch. Mansoni haben Seitenstacheln. 

Sch. Mansoni ist ziemlich weit verbreitet, in Südafrika (zum Teil im 
gleichen Gebiet wie Sch. haematobium), aber auch in Südamerika, Guade- 
loupe, wo Leger bei eingeborenen Soldaten 10°/, infiziert fand, ferner in 
Surinam (Flu) und in Venezuela, wo Risquez bei Sektionen 21°/, Infek- 
tion fand. Auch in Asien ist der Parasit gefunden worden. 

Als Zwischenwirt kommt wieder eine Süßwasserschnecke in Betracht, 
und zwar Planorbis olivaceus (Familie der Limnaeen), und Planorbis 
boissyi, für VenezuelaPl. guadalupensis. Der Parasit lebt vorzugsweise 
in den Venen des Darmes, macht nie Blasensymptome, aber schwere Darm- 
symptome, oft dysenterieartige Krankheitsbilder, mit blutigem Schleim in den 
Dejekten; auch polypöse Wucherungen der Darmschleimhaut und Stenosen 
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werden durch die Anwesenheit der Eier im Gewebe hervorgerufen. Genau 
wie Sch. japonicum werden die Eier aber auch in anderen Organen angetroffen, 
z. B. der Leber, der Lunge (Miller, Risquez), in Lymphknoten; auch in der 
Magenwand, in Gallenblase, Milz, Pankreas, Niere, Myokaıd hat man schon 
die Eier gefunden. 

Bei Versuchstieren treten die ersten klinischen Symptome, und zwar solche 
dysenterischer Natur, 6—8 Wochen nach der Infektion auf (Fairley). 


4. Paragonimus Westermanni (Distomum pulmonale, Distomum Ringeri). 
In Ostasien ist dieser Lungenegel sehr verbreitet, so in Japan, China, auf den 
Philippinen. In Korea fanden Kwun und Kobayashi 5,3°/, der Bevöl- 
kerung infiziert; besonders am Fuß der Gebirge in Südkorea wurde die Infektion 
häufig beobachtet (Ogi). In manchen Gegenden Japans steigt die Infektions- 
frequenz bis auf 10°,. Auch bei 3 Peruanern in Südamerika (die übrigens 
Kontakt mit Japanern hatten), wurde der Egel festgestellt (Arce, bei Stitt). 
Der Entwicklungsgang dieser Parasiten ist neuerdings von japanischen 
Forschern etwas näher aufgeklärt worden. Danach entwickeln sich aus den Eiern 
die Mirazidien, die als Zwischenwirte Schnecken, von der Gattung Melania 
aufsuchen. In diesen entwickeln sie sich bis zum Zerkarienstadium, gelangen von 
da ins Wasser und nun in einen zweiten Zwischenwirt, nämlich in Süßwasser- 
krebse:in Frage scheinen zukommen Krabben, nämlich Potamondehaanii, 
Telephusa, Eriocheir und andere. Man findet die Zerkarien in den Kiemen- 
falten, aber auch in der Leber und den Extremitäten solcher Krabten. Der 
Genuß solchen Krabbenfleisches — sei es roh, wie in Japan vielfach üblich, 
sei es ungenügend gekocht oder gebraten — vermittelt nun die Infektion des 
Menschen. Nach Experimenten an Hunden zu schließen wandert der Egel 
vom Darm aus durch die Bauchhöhle, Zwerchfell, Pleura in die Lunge, wo er 
dann sich dauernd ansiedelt. Die Eier gelangen mit dem meist blutigen Sputum 
in die Außenwelt. 

Die Eier werden aus der Lunge bisweilen auch verschleppt und gelangen 
in andere Organe, vor allem auch in das Gehirn, wo sie bisweilen epileptifor me 
Anfälle auslösen. Es scheint, daß bisweilen auch die Muttertiere wandern, 
bis ins Gehirn gelangen und dort Zysten bilden: das nimmt Kimura in einem 
Falle bei einem 43jährigen Manne an, bei dem sich multiple, im Maximum 
20 mm im Durchmesser haltende ‚Tumoren‘ vorzugsweise im Okzipitallappen 
fanden. — Bei Patienten mit Lungenegeln werden abgesehen von den phthise- 
ähnlichen Lungensymptomen häufig auch Trommelschlägelfinger (Ogi) und 
Anämie festgestellt. 


5. Faseiolopsis buski (identisch mit Distomum crassum, ferner mit 
Fasciolopsis Rathouisii, Goddardi, Fülleborni). Dieser meist 1,5 
bis 5 cm lange, 0,8—1,6 cm breite, 2—4 mm dicke Egel ist in China und Indo- 
china häufig. In Annam wurden 12°/, der Untersuchten infiziert gefunden; 
indische Kulis in über 1°/, In Shaoshing, Provinz Chekiang (China) 
fand Sweet ihn bei 1143 Patienten 467 mal, also in 41°/,. Der jüngste Patient 
war 2 Jahre, der älteste 73. Am häufigsten findet er sich zwischen 10 und 30 
Jahren. Die Eier sind groß, nach Sweet 80—85: 130—140 Mikren; ich habe 
auch kleinere gesehen, und durchschnittlich 68: 124 Mikren gefunden. Asym- 
metrie der Eier ist auch nicht selten. 
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Über den Entwicklungsgang dieses Egels und seinen Infektionsmodus wissen 
wir noch gar nichts. 

Nach Sweet waren etwas über die Hälfte aller Infektionen mit diesem Egel 
symptomlos; bei den übrigen Fällen bestanden chronische Diarrhöen, öfters 
auch Ödeme der Hände und Füße, epigastrische Schmerzen, bei Kindern Auf- 
treibung des Bauches. Geringe Anämien sind selten. Eosinophilie über 8°% 
ist bei der Hälfte der Infizierten vorhanden, die Leukozytenzahl nicht vermehrt, 
eher verringert. Nach Goddard ist bei den Chinesen der Wurm wohl bekannt 
und gefürchtet. Ich selbst habe einige Fälle, alle aus der Provinz Chekiang 
gesehen, aber nur symptomlose Infektionen, mit nur wenigen Würmern. In 
einem Falle, bei einem kleinen Mädchen, das kurz vor dem Tode (schwerste 
Scharlachinfektion) einen großen noch lebenden Egel ausbrach, habe ich bei 
der Sektion nicht die geringsten Veränderungen gefunden, die auf den Parasiten 
hätten bezogen werden können. Bei schweren Infektionen mag das aber anders 
sein; nach Sweet sind in einem Falle über 3300 Egel abgegangen! Nach Low 
sollen die Egel nicht bloß im Dünndarm, EE auch, zu Hunderten, in Pan- 
kreas und Leber gesehen worden sein. 


6. Clonorchis sinensis (OÖpistorchis sinensis oder Distonum sinense; Clo- 
norchis endemicus, Distomum spathulatum). Bis vor kurzem wurde meist 
unterschieden zwischen dem für nicht pathogen geltenden Cl. sinensis, und 
dem kleineren, für pathogen geltenden Cl. ende micus. Es scheint aber, daß 
diese Trennung nicht aufrecht zu erhalten ist, daß die Größe dieses Parasiten 
eben ziemlich schwankt, und die Infektion mit ihm nicht notwendig auch zu 
Krankheitssymptomen zu führen braucht (vgl. Kobayashi; W. Fischer). 

Bei chinesischen Schiffskulis, meist aus Süd china stammend, hat M. Mayer 
die Eier dieses Wurmes bei Stuhluntersuchungen in 41,9°/, gefunden; schwere 
Infektion bei 7°/,. Bei Chinesen in Shanghai fand ich nur 7°/,, bei Mischlingen 
von Chinesen mit Europäern bisweilen, bei Europäern niemals Infektion mit 
dem Wurme. In Korea werden von Kwun-Kobayashi3,7°/,infiziertgefunden, 
in Japan von Jimbo 5,5°/,; in Annam von Motais 0,23°/,; aber andere 
Untersucher finden in dieser Gegend weit höhere Infektionsziffern. Chine- 
sische Einwanderer in den amerikanischen Staaten beherbergten nach 
Gunn in 20°/, diesen Parasiten, japanische Einwanderer ebenfalls häufig. 

Der Entwicklungsgang des Egels ist recht verwickelt. Es ist wahrscheinlich, 
daß die Mirazidien aus den Eiern in einen ersten Zwischenwirt, und zwar einen 
Mollusken (Süßwasserschnecke, nämlich Melania libertina) gelangen, dort 
sich zu Zerkarien entwickeln, die dann in einen zweiten Zwischenwirt, nämlich 
in Fische aus der Familie der Zyprinoiden (Carassius auratus, Pseudo- 
rasbora parva, Leukogobio Güntheri u. a.) gelangen, wo sie sich subkutan 
und im Muskel oft in mehreren hundert Exemplaren finden. Durch Genuß solcher 
infizierter Fische gelangen die Würmer in den Endwirt, den Menschen. Das 
Fleisch dieser Fische wird in Japan gerne roh gegessen; übrigens sind die Larven 
auch sehr widerstandsfähig gegen Hitze und Kälte. Im Menschen leben die Egel 
in den Gallengängen und der Gallenblase, bisweilen auch im Pankreas und 
Duodenum. Schwere Infektionen machen hauptsächlich die Symptome einer 
Leberaffektion, mit Aszites, Ödemen und Kachexie. Gewöhnlich ist eine leichte 
Eosinophilie des Blutes vorhanden (durchschnittlich 5°/ Gunn), und mäßige 
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Anämie. Über die Morphologie des Egels, seine Entwieklung, und den Infek- 
tionsmodus hat besonders Kobayashi berichtet. 


7. Heterophyes heterophyes (Cotvlogonimus heterophves). Dieser sehr 
kleine, bei Hunden häufige Egel, ist neuerdings auch beim Menschen gar nicht 
so selten gefunden worden. In Ägypten ist er bei den Eingeborenen ver- 
breitet, aber dort auch bei 2 Weißen von O’Connor gefunden worden, in Batavia 
von Flu einmal bei 941 Untersuchten. Näheres über die Pathogenese ist noch 
nicht bekannt. 


8. Metagonismus Yokogawai. Der Parasit ist dem eben genannten ähnlich, 
ebenfalls sehr klein, und lebt im Dünndarm. Er ist in Korea, Japan und 
Formosa gefunden worden. Die Entwicklung und der Infektionsmodus scheint 
ganz ähnlich wie bei Clonorchis zu sein. Erster Zwischenwirt Mollusken 
(Melania, in der Leber), zweiter Zwischenwirt in Fischen (Plekoglossus ?), 
in denen die Zerkarien nach 3 Wochen infektionstüchtig werden. 


III. Bandwürmer, Cestoden. 


1. Dibothriocephalus latus (Bothriocephalus latus). Uber die Verbreitung 
dieses Bandwurmes liegen keine neueren Mitteilungen vor, nur die, daß sie in 
der Westschweiz, wo 1906 noch etwa 1°/, der Bevölkerung infiziert war, jetzt 
abnimmt. 

Dagegen haben wir über den Entwicklungsgang des Bandwurmes wichtige 
neue Kenntnisse: zu nennen sind hier die Untersuchungen von Galli-Valerio, 
Janicki, Kathariner. Nach diesen gestaltet die Entwicklung sich so: aus den 
Eiern des Bandwurmes schlüpfen im Wasser die Onkosphären aus. Sie sind 
etwa 48 Mikren groß. Sie gelangen in einen ersten Zwischenwirt, nämlich kleinste 
Krebschen des Plankton, Cyklops strenuus, oder Diaptomus gracilis. 
In diesen wachsen die Larven in 8—12 Tagen bis zur Größe von 0,2 mm heran; 
bei einer Größe von 0,4 mm schwinden die Embryonalhäkchen, nach 2—3 
Monaten ist die Larve zum 0,5—0,6 mm großen Prozerkoid geworden. 
Werden nun diese infizierten Zyklops von Fischen verschluckt — in Frage 
kommen Hecht, Barsch, Quappe, Forelle — so findet man in ihnen am 2. Tag 
nach der Infektion die Prozerkoide in der Submukosa, am 5.—6. Tag in der 
Muskularis des Magens, vom 10. Tag ab in der Subserosa, und von da finden 
sie ihren Weg in die Leibeshöhle, und dann in die Körpermuskulatur. Aus dem 
Prozerkoid wird das 5—30 mm große sog. Plero-cercoid, und durch Genuß 
von Fischfleisch, das diese Plerozerkoiden enthält, infiziert sich der Mensch. 

Infektion mit Bothriocephalus taenioides hat Leon bei einer rumä- 
nischen Frau gesehen. Doch konnte nicht der ganze Wurm untersucht werden, 
nur ein 30 cm langes Stück mit 67 Gliedern, die länger als breit sind. Eine 
Infektion mit Bothriocephalus parvus (gleichzeitig mit einem Dibotr. latus) 
hat Leon bei einer 45jährigen Frau beobachtet. 


2. Sparganum Mansoni. Unter Sparganum versteht man das Plerozerkoid, 
die wurmartige Larve eines Bandwurmes, und zwar eines Bothriozephalus. 
Solche Sparganum sind wiederholt beim Menschen gefunden worden, im Unter- 
hautzellgewebe, in der Pleurahöhle, in der Nierengegend, in der Urethra, der 
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Konjunktiva usw. Sie stellen beidem Sparganum Mansoni weißliche band- 
artige Stränge von 12—24 cm Länge dar; das Vorderende ist verdickt, und hat 
2 Sauggruben. In Cochinchina ist der Parasit nicht selten. Motais hat 
4 Fälle von Augensparganose gesehen; die Affektion war wenig schmerzhaft, 
anfallsweise trat Lidödem auf. Cleland hat aus Australien den dritten 
dort beobachteten Fall mitgeteilt. Es handelte sich um einen 1 cm dicken, 5 cm 
langen Parasiten aus einer Beinschwellung. 

In Japan hat Yoshida ein solches Sparganum aus den Bauchdecken einer 
Frau isoliert und es auf Hunde verfüttert. Das führte bei diesen zur Entwicklung 
eines dem Dibothriozephalus ähnlichen Wurmes. Doch waren die Eier länger 
und schmäler als bei D. latus. Aus Froschmuskeln und Schlangen hat Okumura 
Sparganum auf Hunde verfüttert und dieselben Bothriozephalen erzielt, wie 
nach Verfütterung von Sparganum vom Menschen. 

Mit den Larven eines Hundebothriozephalus gelang es, eine Zyklopsaıt zu 
infizieren, und durch Veıfüttern dieser bei Mäusen Infektion zu erzielen. 

Von dem Sparganum Proliferum (= Plerocercoides prolifer), das unter 
der Haut gefunden wird, hat Yoshida 2 neue Fälle mitgeteilt. In beiden dauerte 
die Infektion lange, der 2. Fall verlief tödlich, der Wurm fand sich im subkutanen 
Gewebe, in Muskel, Mesenterium, Darm, Nieren, Lungen, Herz, und Gehirn, 
und bildete durch Knospung sekundäre Skolizes. 


3. Tänien. Von den Tänien ist die Taenia mediocanellata oder saginata 
noch immer die am weitesten verbreitete Art bei uns. Bei Untersuchungen 
während der Kriegszeit wurden Tänien bei Soldaten gar nicht selten gefunden. 
In Wien von Jaffe-Sternberg in 0,2°,, von Vogel in 1°/, von Rößle in 
1,25°/,, im Ostheer in 2,6°/, (Laue), in 2,4°/, von Gmelin, in 3,2°/, von 
Dunzelt bei Feldsoldaten, in 4°/, von Wolff-Dau, in 5°, von Decker bei 
Feldsoldaten; Peiser fand bei Sektionen 1,5°/, Infektion. In Mazedonien 
fand Fricke 2,4°/,. Auch in anderen Ländern sind die Tänien nicht eben selten. 
In Algier wird sie von Parrotin etwa 0,5°/, gefunden, in Anna m ist T. saginata 
häufig (Motais). In China kommt sie nur ganz selten vor. In New York 
wurde sie bei Kindern von 2—12 Jahren sogar in fast 2°/, angetroffen (Schloß). 
Ganz allgemein verbreitet soll die Taenia saginata in Abessynien sein. 

Taenia solium ist neuerdings wieder etwas häufiger gefunden worden. 
Berndt fand sie einmal bei 400 Untersuchungen, Vogel bei einem norddeutschen 
Regiment in 2°/,. In Paris rechnet Blanchard 21 Fälle von Taenia solium 
auf 1000 Taenia saginata. In China habe ich sie einmal bei einem deutschen 
Matrosen gefunden, in Korea ist sie relativ häufiger, doch sind dort überhaupt 
9,5°/, der Bevölkerung mit Bandwürmern infiziert. 

Irgendwelche neuen Tatsachen über die Entwicklung und den Infekticns- 
modus sind für die Tänien in neuerer Zeit nicht bekannt geworden. 


4. Hymenolepis nana (Taenia nana). Dieser Parasit ist weit verbreitet, kei 
uns aber recht wenig bekannt. In der Kriegszeit ist zwar auch ein paarmal 
bei uns Infektion mit diesem Bandwurm festgestellt worden. Schnell sah eine 
sehr massige Infektion bei einem rumänischen Kriegsgefangenen. Gedoelst 
fand sie bei einem wahrscheinlich in Belgien infizierten Manne. In Ägypten 
ist der Parasit sehr häufig (O’Connor); bei Schulkindern in Algier wurde er 
in 316 untersuchten Fällen 50 mal, also in etwa 13°/, angetroffen, in Nordamerika 
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bei Kindern in 5—7°',.in Ekuador in fast Dia Fricke hat ihn auch in Maze- 
donien festgestellt. In manchen Gegenden Italiens wird für Kinder eine 
Infektionsziffer bis zu 10° angenommen. 

Der Parasit ist sicher weiter verbreitet als gemeinhin angenommen wird, 
da er wegen seiner Kleinheit auch bei Sektionen dem Auge leicht entgehen kann. 
Der Entwicklungsgang dieses Bandwurmes muß noch genauer aufgeklärt werden. 
Es scheint ziemlich sicher, daß als Zwischenwirt der Rattenfloh in Frage 
kommt. Die Ansicht Zschokkes, daß ein Zwischenwirt wohl nicht nötig 
sei, scheint nicht haltbar zu sein. 

Infektion mit der größeren Hy menolepis diminuta ist ganz selten auch 
beim Menschen gesehen worden (einige Fälle aus Amerika); 1 Fall von Vogel 
bei einem Soldaten eines norddeutschen Regimentes. 


5. Dipylidium caninum (Taenia cucumerina, Taenia canina, elliptica). 
Infektionen mit diesem weit verbreiteten Hundebandwurm sind in einigen 
Dutzend von Fällen gesehen worden, fast immer bei Kindern. So berichtet 
Mendoza über eine solche bei einem 8 Monate alten Kind aus den Philippinen. 
Als Überträger kommen Läuse und Flöhe vom Hunde, wohl auch der Hunde- 
haarling, Trichodectes canis, und vielleicht auch der Menschenfloh — welche 
Zwischenwirte in der Entwicklung dieses Bandwurmes sind — in Frage. 
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dankbarer Verehrung gewidmet. 
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Nachdem Vierordt (59) mit seinem Sphygmographen den ersten Apparat 
zur Pulsschreibung angegeben hatte, und nachdem bald darauf das am Radial- 
puls durchgeführte Prinzip der Aufschreibung von Bewegungsvorgängen durch 
Marey (36) auch auf den Herzspitzenstoß übertragen war, haben Physiologen 
und Kliniker mit allmählich verbesserter Apparatur immer wieder die fühl- 
baren Bewegungen des Pulses und Herzens aufgeschrieben und studiert. Aber 
die aufgewandte Mühe schien nicht belohnt. Die erhaltenen Kurven waren 
nicht nur bei pathologischem, sondern auch bei gesundem Herzen schwer zu 
deuten und wurden von dem einen so und dem anderen so erklärt. Beim Kardio- 
gramm z. B. waren sich die Autoren nur darüber einig, daß der Fußpunkt 
der Haupterhebung dem Beginn der Systole entspreche, während über das 
Ende der Systole oder die Lage des 2. Herztons die größten Meinungsverschieden- 
heiten herrschten. In Tigerstedts Physiologie des Kreislaufs (Leipzig 1893) 
ist auf S. 124 ein Kardiogramm abgebildet, in das der 2. Herzton da einge- 
zeichnet ist, wo ihn die verschiedenen Autoren sich denken. Nach Martius 
ist er vom Beginn der systolischen Erhebung 9 mm, nach Landois und Maurer 
12,5 mm, nach Mang 23 und nach Edgreen 26 mm entfernt. Sind größere 
Gegensätze denkbar als hier, wo der eine Autor aus demselben Kardiogramm 
cine Systole von der fast dreifachen Länge als der andere herausliest ? 


Auch der praktische Nutzen der Arterienpulsschreibung und der Kardio- 
graphie in diagnostisch zweifelhaften Fällen erwies sich im allgemeinen als 
gering. So verloren beide an Ansehen und wurden vollends in den Hintergrund 
gedrängt, als der Elektrokardiograph konstruiert war, der in bequemer und 
eleganter Weise den Reizablauf im Herzen zu bestimmen erlaubte und auch 
über das mechanische Geschehen am Herzen Aufschluß zu geben versprach. 
Nutzlos war aber das Studium der Arterienpuls- und Spitzenstoßkurven ganz 
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gewiß nicht gewesen. War doch — um nur das Wichtigste herauszugreifen — 
die Lehre von den Arhythmien, wie sie Mackenzie, Wenckebach, Hering 
u. a. aufgestellt hatten, im wesentlichen außer auf dem Studium des Venen- 
pulses auf dem des Arterienpulses aufgebaut und hatte doch auch das Kardio- 
gramm bei dem Aufbau der Lehre eine nicht unwichtige Rolle gespielt. 


Die Hoffnungen, die man mancherseits auf die Elektrokardiographie setzte, 
erfüllten sich nicht ganz. Zwar erwies sie sich als die schönste und einfachste 
Methode, um Unregelmäßigkeiten, Beschleunigungen und Verlangsamungen 
der Herztätigkeit zu analysieren; aber über die mechanische Arbeit des Herzens 
erhielt man durch sie nur vage und indirekte Vorstellungen; ja über gewisse 
Einzelheiten des mechanischen Geschehens am Herzen sagte sie gar nichts 
aus. Hier war die Aufzeichnung der Herzbewegung und des Pulses weder durch 
die Elektrokardiographie noch durch irgendeine andere Methode zu ersetzen. 
Freilich hätte die Arbeit mit den alten Apparaten neue Gesichtspunkte wohl 
kaum gewinnen lassen, aber inzwischen hatte O. Frank uns ein neues Instrument 
geschaffen. Die bisherigen Apparate hatten vor allem zwei Fehler gehabt; 
sie hatten eine zu geringe Empfindlichkeit und ihre Eigenschwingungen waren 
so langsam, daß durch sie schnellere Bewegungen des aufzuschreibenden Pulses 
oder Herzspitzenstoßes verdeckt oder jedenfalls entstellt wurden. Frank (12) 
hat auf diese Fehler nachdrücklich hingewiesen, ihre Größe mathematisch 
berechnet und dann selbst ein einwandfreies Instrument hergestellt. Es ist 
hier nicht der Ort, die theoretischen Gedankengänge Franks wiederzu- 
geben, es sei auf die Originalarbeiten des Autors (12) hingewiesen und 
auf die Darstellung der Frankschen Forschungsergebnisse in Tigerstedts 
neuester Auflage der Physiologie des Kreislaufs (Leipzig 1921). Dagegen soll 
der von Frank angegebene Apparat in der Form, wie er von uns gebraucht 
wurde, kurz beschrieben werden; auch unsere Methode der Aufschreibung 
wird dabei klargestellt werden. 


Als Aufnahmeapparat dient ein flacher metallener Trichter, dessen Durch- 
messer meist 2,9, gelegentlich 3,8 cm, dessen Tiefe 0,4 cm beträgt und dessen 
Rohr eine lichte Weite von ca. 4 mm hat. Der Trichter wird mit einer Gummi- 
membran überspannt (wir nahmen das Material dazu aus einer dünnen Bier- 
schen Stauungsbinde) und durch einen ca. 80 cm langen Schlauch mit der sog. 
Segment- oder Herztonkapsel verbunden. Diese Kapsel, die aus einem Zu- 
leitungsrohr und einem Kämmerchen besteht, ist mit einer Membran aus feinstem 
Kondomgummi überspannt. Auf ihr ist ein dünnes Zelluloidplättchen von 
der Gestalt eines kleinen spitzwinkligen Dreiecks so aufgeklebt, daß die Basis 
am Rande der Membran sitzt und seine Spitze bis zur Membranmitte reicht. 
Auf dem peripheren Teil des Zelluloidplättchens ist ein kleiner Spiegel 
befestigt. Vor dem Spiegelchen ist eine Nernstlampe angebracht, von deren 
glühendem Faden durch eine Sammellinse ein Bild auf den Spiegel geworfen 
wird. Der Spiegel reflektiert den Lichtstrahl durch den Spalt eines Kastens 
auf photographisches Papier, das hinter dem Spalt bewegt werden kann. 


Ein Blick auf die Abb. 1 läßt erkennen, daß ein Druck gegen die Membran 
des Aufnahmetrichters sich durch den Schlauch auf die Herztonkapsel über- 
tragen und seine Membran vorwölben muß. Das Spiegelchen macht diese 
Bewegung mit, wobei natürlich sein zentralwärts gelegener Rand stärker als 


406 Wilhelm Weitz: 


sein peripher gelegener Rand vorgetrieben werden muß; dabei erfolgt ein Aus- 
schlag des Lichtstrahls, der in unserem Schema nach oben geht. Wenn anderer- 
seits ein Zug auf die Membran des Aufnahmetrichters ausgeübt wird, so wird 
die Membran der Herztonkapsel sich mit dem Spiegel nach innen buchten 
und der Lichtstrahl wird einen Ausschlag nach unten macken. Wie sehr die 
Empfindlichkeit eines solchen Apparates die der bisherigen übertrifft, zeigt 
der Vergleich der früheren Kardiogrammform mit der neuen. So plump und 
einfach jene ist, so viel Feinheiten und Einzelheiten weist diese auf. 


Daß die Eigenschwingungen des Apparats wegen ihrer Frequenz die Gestalt 
der Kurve nicht stören, hat Frank bereits nachgewiesen. Die Schwingungs- 
zahl wechselt ein wenig nach der Art der Gummimembran. Sie wurde hin 
und wieder geprüft und betrug gewöhnlich um 150 pro Sekunde. 


Zur Anwendung des Apparats 
für die Kardiographie ist noch 
folgendes zu bemerken. Das Röhr- 
chen des Aufnahmetrichters wird 
durch ein weiches, ziemlich dickes 
Stück Filz, wie solche überall 
als Bierglasuntersätze in Gebrauch 
sind, gesteckt, dann der Schlauch 
darüber gestülpt und nun der Filz 
mit dem Aufnahmetrichter durch 
eine elastische Trikothinde, die 
mehrere Male leicht angezogen um 
Abb. 1. Schema des Frankschen Kardio- den Brustkorb gewickelt wird. 
graphen. 1 Aufnahmetrichter, 2 Herztonkapsel, fixiert. Das Spiegelchen der Seg- 

3 Nernstlampe, 4 photographisches Papier. mentkapsel ist so eingestellt, daß 
einer Vorwölbung der Brust durch 
das Herz ein Ausschlag nach oben, der entgegengesetzten Bewegung ein Aus- 
schlag nach unten entspricht. Als Registrierapparat benutzten wir den Kasten des 
Edelmannschen Elektrokardiographen mit Papier von 12 cm Breite. Auf- 
gezeichnet wurde stets noch der Schatten einer Stimmgabel, die 100 Schwin- 
gungen pro Sekunde machte, und gewöhnlich auch der der Saite des Galvano- 
meters, außerdem wurde noch sehr häufig der Puls der Karotis dicht oberhalb 
der Klavikula mit einem gleichen Apparat, wie er zur Kardiegraphie benutzt 
wurde, aufgeschrieben. 





Es muß noch erwähnt werden, daß die Herztonkapsel seitlich eine Öffnung, die durch 
einen Stöpsel (siehe Zeichnung 1) verschlossen werden kann, besitzt. Der Stöpsel wird 
bei Anlegung und Abnahme des Aufnahmetrichters stets entfernt, weil die mit diesen Proze- 
duren verbundenen Bewegungen der Trichtermembran zu so starken Druckschwankungen 
im System führen könnten, daß die Tonkapselmembran zerreißen würde, wenn nicht eine 
Öffnung zum Entweichen der Luft da wäre. Nach erfolgter Anlegung des Aufnahme- 
trichters wird die Öffnung wieder durch den Stöpsel verschlossen und das Kardiogramm 
bei Atemstillstand aufgenommen. Wenn es nicht gelang, die Untersuchten für die be- 
nötirte kurze Zeit zur Unterbrechung der Atmung zu veranlassen, was gelegentlich vor- 
kommt, so wurde in die Öffnung ein kleines, zwischen den Finger festgedrehtes Watte- 
pfröpfehen gesteckt, das sie nieht völlig verschloß. Die Atmungsschwankungen wurden 
dann viel geringer, während die Kardiogramme, trotzdem der Apparat theoretisch so nicht 
mehr völlig einwandfrei ist (er zeichnet, streng genommen, jetzt nicht mehr ein reines 
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Kardiogramm, sondern eine Kurve, die gleichzeitig etwas vom Tachogramm besitzt), ihr 
Aussehen in keinem wichtigen Punkte änderten. 

Wenn die Öffnung der Herztonkapsel ganz geöffnet ist, so verschwinden 
in der Kurve die langsameren Bewegungen und es bleiben nur die schnelleren 
erkennbar. Da diese im wesentlichen den Herztönen entsprechen, bleibt eine 
mehr oder weniger ausgesprochene Herztonkurve zurück. 

Das Kardiogramm, wie wir es mit dem Frankschen Apparat gewinnen, 
stellt die Bewegungen der Brustwand in dem Interkostalraum dar, der über 
der Herzspitze liegt. Es weicht, wie ein orientierender Blick auf die Kurven 
ergeben wird, beträchtlich von dem Tasteindruck ab, den man gewöhnlich 
von der Herzbewegung erhält. Es darf uns das nicht wundern. Bei der üblichen 
Palpation drücken wir mit einem Finger zwischen den Rippen gegen das Herz, 
unter Überwindung des Widerstandes der Gewebe, auch des der Herzwand. 
Die hauptsächlichste Empfindung, die uns der palpierende Finger übermittelt, 
ist dabei die, daß in der Systole bei kontrahiertem Herzen der Widerstand 
größer ist als in der Diastole bei schlaffem Herzen; daneben werden, nur beim 
vergrößerten Herzen im allgemeinen deutlich, grobe Bewegungsausschläge 
wahrgenommen. Auch die Kardiogramme, die mittels der alten Kardiographen 
gewonnen werden, übermitteln uns die Bewegungen eines in einem Interkostal- 
raum gegen das Herz angepreßten fingerförmigen Gebildes; auch sie geben 
deshalb im wesentlichen Spannungsveränderungen des Herzens wieder. Ganz 
anders ist es bei der mit dem Frankschen Apparat gewonnenen Kurve. Da 
der Durchmesser des Aufnahmetrichters nicht unbeträchtlich größer als die 
Breite eines Interkostalraums ist und daher zwei benachbarten Rippen aufliegt, 
da ferner der Rand des Trichters einen völlig unnachgiebigen Kreis darstellt, in 
dem die Membran flach angespannt ist, kannder Aufnahmeapparat höchstens dann 
einen Druck auf das Herz ausüben, wenn es vergrößert ist und sich zwischen zwei 
Rippen vorwölbt. Ganz unabhängig von dem jeweiligen Spannungszustand wird 
jede Bewegung, die die Interkostalmuskulatur durch die Herzspitze erfährt, 
aufgezeichnet, ganz gleich, ob sie von der Mittellage aus nach außen oder nach 
innen erfolgt. Wir zeichnen auf, was wir in der Spitzenstoßgegend an Herz- 
bewegungen sehen. Diese Bewegungen können zwar wegen der Schnelligkeit 
ihres Ablaufs ohne weitere Hilfsmittel nicht einigermaßen genau analysiert 
werden; aber daß sie nicht lediglich eine einfache Vorwölbung und ein darauf 
folgendes Zurücksinken darstellen, wie man nach den alten Kardiogrammen 
glauben könnte, das läßt sich auch mit bloßem Auge meist schon erkennen. 
Auch eine Palpation, bei der nicht der Finger gegen das Herz gepreßt, sondern 
ganz lose der Spitzenstößgegend aufgelegt wird, zeigt nicht selten, daß die 
Spitzenstoßbewegung komplizierter ist, als man nach den bisherigen Kardio- 
grammen annehmen Konnte; speziell kann man bei dieser Art der Palpation 
die Doppelerhebung in der Systole, die wir in fast allen unseren Kardiogrammen 
sehen, sehr häufig deutlich fühlen. 

Von einem Kardiogramm kann man zweierlei erhoffen, daß nämlich die 
einzelnen Phasen der Herzaktion in ihm zeitlich genau gegeneinander abge- 
grenzt werden können und daß bestimmten Erkrankungen des Herzens bestimmte 
Formen des Kardiogramms entsprechen. Wie wir sehen werden, erfüllen die 
mit dem Frankschen Apparat aufgenommenen Spitzenstoßkurven diese An- 
forderungen in sehr befriedigender Weise. 
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Was zunächst die Phasen der Herzaktion anbetrifft, so unterscheidet man, 
wie längst jedem geläufig, die Systole und die Diastole. Als Systole bezeichnet 
man gebräuchlicherweise die Zeit vom Beginn der Ventrikelkontraktion bis 
zum Moment des Aortenklappen- resp. Pulmonalklappenschlusses, als Diastole 
die Zeit vom Schluß dieser Klappen bis zum Wiederbeginn der Ventrikelkon- 
traktion. Sowohl die Systole wie die Diastole bestehen nun wiederum aus je 
zwei verschiedenen Phasen, die Systole aus der Anspannungs- und Austreibungs- 
zeit, die Diastole aus der Entspannungs- und der Anfüllungszeit. 


Wem die mechanischen Verhältnisse, aus denen sich diese Einteilung ergibt, 
nicht ganz geläufig sind, der möge einen Blick auf die Abb. 9, und zwar auf 
die nach Piper gezeichneten Druckkurven des linken Ventrikels, der Aorta 
und des linken Vorhofs werfen. 


Auf der Abszisse a erhebt sich die Kurve des Ventrikeldrucks und geht 
zunächst langsam, dann steiler in die Höhe. Die Vorhofsdruckkurve geht mit 
ihr eine kurze Strecke herauf (im Schema ist sie verdeckt), geht aber bald 
wieder herunter, macht eine kleine Schwingung nach oben und bleibt dann, 
zunächst annähernd eine wagerechte Linie bildend, unter dem Ventrikeldruck. 
Dieser ist inzwischen steil angestiegen und hat, nach Bildung einer kleinen Zacke, 
in der Linie b die Aortendruckkurve überschritten. Er steigt nun etwas weniger 
steil an, bildet dann einen flachen Gipfel und fällt von ihm zunächst langsam, 
dann jäh ab und überkreuzt in der Linie c die Kurve des Aortendrucks, die 
von b ab mit ihr in die Höhe gegangen, aber unter ihr geblieben war. Sie geht 
von c ab steil herunter, kommt in der Linie d unter den Vorhofsdruck und 
bleibt unter ihm bis zur neuen Linie a. In d, erhebt sich eine sanfte Vorhofs- 
welle, der eine noch flachere Ventrikelwelle entspricht. Die Aortendruck- 
kurve bildet unmittelbar hinter der Linie c eine Reihe kleiner Schwingungen 
nnd sinkt dann wenig, bis zur neuen Linie b, sie bleibt dabei nicht unbeträchtlich 
über der Vorhofskurve. 

Da der Bau der Aortenklappen so ist, daß sie sich schließen, wenn der 
Aortendruck höher ist als der Ventrikeldruck, und der Bau der Mitralklappen 
so, daß sie sich schließen, wenn der Ventrikeldruck den Vorhofsdruck übersteigt, 
kann das Blut nur aus dem Ventrikel herausströmen, wenn sein Druck den 
Aortendruck überschreitet, d. i. zwischen b und c, und es kann das Blut nur in 
ihn hereinfließen, wenn der Vorhofsdruck höher als der Ventrikeldruck ist, 
das ist zwischen d und a. Da weiter, wie die Kurven zeigen, der Aortendruck 
stets beträchtlich über dem Vorhofsdruck liegt, muß eine gewisse Zeit vergehen, 
ehe der unter dem Vorhofsdruck liegende Ventrikeldruck die Höhe des Aorten- 
drucks erreicht, wobei, da beide Klappen geschlossen sind, der Blutgehalt des 
Ventrikels der gleiche bleibt; es ist die Zeit zwischen a und b; und es muß ferner 
eine gewisse Zeit dauern, ehe der über dem Aortendruck liegende Ventrikel- 
druck unter den Vorhofsdruck sinkt, wobei ebenfalls der Blutgehalt der Ventrikel 
der gleiche bleibt, es ist die Zeit zwischen e und d. 

Die Bezeichnung, die man den einzelnen Phasen gegeben hat, bedarf jetzt 
keiner weiteren Erklärung mehr. Von a bis b reicht die erste isometrische Periode 
oder die Anspannungszeit, von b bis c die Austreibungszeit, von c bis d die zweite 
isometrische Periode oder Entspannungszeit und von d bis a die Anfüllungs- 
zeit. Innerhalb der Anfüllungszeit entspricht die Periode von d—d, der Zeit, 
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in der der Vorhofsinhalt passiv sich in den Ventrikel entleert und die Periode 
von d,—a der Zeit, in der der Vorhof sich aktiv kontrahiert. Von a—c reicht 
die Systole, von c—a die Diastole. 

Die eben angegebenen Buchstaben werden wir auch für unsere Kardio- 
gramme gebrauchen. Stets wird a der Beginn der Anspannungszeit, b der Aus- 
treibungszeit, c der Entspannungszeit und d der Anfüllungszeit sein. Gehen 
wir nun an die Betrachtung des Kardiogramms selbst heran, und zwar zu- 
nächst des normalen, wie es in den Abb. 2—6 wiedergegeben ist. 


Kardiogramm der Anspannungszeit beim normalen 
Herzen. 


Aus der flachen Kurve (s. Abb. 2—6) tritt bei Punkt a eine steile Erhebung 
hervor, die sehr bald in scharfem Winkel umbiegend nach unten geht, sich 
meistens noch einmal zu einer kleinen Zacke erhebt und im Punkte b wieder in die 
Höhe geführt wird. Die Lage des Punktesa zum Elektrokardiogramm läßt es nicht 
zweifelhaft erscheinen, daß er dem Beginn der Ventrikelkontraktion entspricht 
(Genaueres wird darüber noch in einem späteren Abschnitt über die Beziehungen 
des Elektrokardiogramms zum Kardiogramm gesagt werden). Den in b be- 
ginnenden jähen Anstieg beziehe ich in Übereinstimmung mit allen anderen 
Autoren, die über das Franksche Kardiogramm gearbeitet haben, mit 
Frank (13), O. Heß (22), Weber (62) und v. Kapff (31), auf die Einströmung 
des Blutes in die Aorta (auch dafür wird die nähere Begründung später noch 
gegeben werden). Es wäre danach im Kardiogramm die Periode von a bis b 
die Anspannungszeit. Die Erhebung darin haben Frank und Heß (13) als 
Vk-Erhebung, d. h. die durch Ventrikelkontraktion bedingte Erhebung, be- 
zeichnet. Ich habe in früheren Publikationen mich auch dieses Namens bedient, 
möchte aber jetzt den Namen Anspannungserhebung, den Weber (62) ein- 
geführt hat, dafür gebrauchen, denn wer von der Ventrikelkontraktionswelle 
schlechthin etwas liest, wird glauben, daß auch Wellen in der Austreibungszeit 
darunter verstanden werden müßten. Der Name Anspannungserhebung läßt 
die Hauptsache erkennen, nämlich die Lage der Welle, er sagt dagegen nichts 
über die Entstehungsursache aus, was aber kein Nachteil ist. 

Der meist jähe Anstieg und Abfall der Kurve in einer Periode, die 
wie die Anspannungszeit etwas durchaus Einheitliches zu sein scheint, be- 
darf der Erklärung. Frank und Heß (12) nehmen an, daß sich Anstieg 
und Abfall auf Interferenz von Form- und Volumveränderungen des Herzens 
zurückführen ließen. Der Anstieg sei durch die systolische Formverän- 
derung bedingt, der Abfall durch eine Volumverminderung des Ventrikels 
infolge Zurückschlagens der Vorhofsklappen nach der Vorhofsseite zu. Diese 
Erklärung ist nun meines Erachtens durch die Piperschen Druckkurven 
zu widerlegen. Im ersten Teil der Anspannungszeit, wenn Ventrikel- und 
Vorhofsdruck gleichmäßig in die Höhe gehen, muß ein fester Abschluß 
zwischen Ventrikel und Vorhof fehlen, eine Verschiebung von Blut durch 
das Mitralostium stattfinden und damit die von Frank und Heß postulierte 
Volumverringerung des Ventrikels eintreten. Im zweiten Teil der Anspan- 
nungszeit, wo die Vorhofsdruckkurve bei weiter ansteigendem Ventrikeldruck 
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jäh heruntergeht, muß dagegen ein absoluter Abschluß zwischen Ventrikel 
und Vorhof eingetreten sein. Wenn also die Volumverringerung des Ventrikels 
ein Abfallen der kardiographischen Kurve bedingen würde, so könnte das nur 
im ersten, nicht im zweiten Teil der Anspannungszeit geschehen. In Wirklich- 
keit steigt aber die Kurve im ersten und sinkt im zweiten Teil. (Übrigens wird 
auf den Mechanismus des Mitral- 
klappenschlusses sogleich noch aus- 
führlich eingegangen werden.) 
Weber (62) glaubt, daß das ge- 
wöhnliche Kardiogramm mit seiner 
Doppelerhebung in der Anspannungs- 
zeit und im Beginn der Austrei- 
bungszeit die Modifikation einer ein- 
facheren Kurve sei, die er als Ven- 
trikeldruckkurve bezeichnet (nach 
der Abbildung ist sie mit der später 
zu besprechenden, auf S. 428 abge- 
bildeten Kurve des der Brustwand 
anliegenden Herzens identisch). Die 
Modifikation komme durch dazwi- 
schen geschaltetes Lungengewebe zu- 
stande, das nur die brüsken Bewe- 
gungen gut, die langsamen Bewe- 
gungen dagegen schlechter auf die 
Bauchwand übertrage, so daß aus 
der Ventrikeldruckkurve mehr oder 
weniger eine tachographische Kurve 


_ a éi 





Abb. 2. Die Kurve zeigt die Endzacke 


der Anspannungserhebung und die Anfangs- 
schwingung im aufsteigenden Teil der Aorten- 
öffnungswelle in besonders schöner Weise. 
Nach der Aortenöffnungswelle findet sich der 
II. Gipfel der Austreibungszeit, der etwa bis 
zur Mitte der Austreibungszeit reicht. Die 
Aortenerschlaffungszacke ist sehr deutlich; 
ebenso die Aortenschlußzacke mit den folgenden 
kleinen Schwingungen. Zwischen Einströmungs- 
welle und Vorhofswelle zeigt die Kurve zwei 
flache Erhebungen. Anspannungszeit D weg Sek., 
Austr.-Zeit 5/0 Sek., Entsp.-Z. 19/00 Sek., 
Anfüll.-Z. 15/00 Sek. (Dieses Kardiogramm 
ist wie alle anderen nach den Originalkurven 


o 


um Zi verkleinert). 


würde. Der ansteigende Teil der 
Anspannungswelle entspreche in ihr 
der Aufrichtung der Herzachse zu 
Beginn der Ventrikelkontraktion, der 
absteigende Ast sei Ausdruck der 
Verzögerung bzw. Aufhörens dieser 
Bewegung. 

Ich lehne diese Erklärung ab, weil 
die Doppelerhebung bei normalem 
Herzen auch dann zustande kommt, 
wenn zwischen Herz und Aufnahme- 
apparat sicher keine Lunge liegt ,z. B. 
im Bereich der absoluten Dämpfung, 


und bleibe bei der früher bereits von mir gegebenen folgenden Erklärung: Sofort mit 
dem Anfang der Ventrikelkontraktion beginnt, während sich gleichzeitig der Muskel 
härtet, das unter Druck gesetzte Ventrikelblut nach der Stelle geringeren Druckes 
den anfangs geöffneten, oder wenn geschlossenen, so doch jedenfalls schlaffen Vor- 
hofsklappen auszuweichen. Ander Ausflußöffnung fehlt der Flächendruck,, während 
er an dem den Vorhofsklappen gegenüberliegenden Teil der Herzwand vorhanden 
ist. Nun ist das Herz ein um seine Aufhängestelle, die Aorta, leicht sich be- 
wegender Körper (siehe Braun [4]). Den nach oben und hinten gerichteten 
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Mitralklappen liegt der vordere und untere Teil des linken Ventrikels gegen- 
über. Ein Überdruck gegen diesen Teil wird das bewegliche Herz hier an die 
Brustwand heranpressen und die erste Erhebung des Spitzenstoßes bet vorrufen. 
(In Wirklichkeit sind es ja, wie wir längst aus Brauns und anderen Arbeiten 
und aus röntgenologischen Untersuchungen wissen, die vorn und medial von 
der Spitze gelegenen Partien, die beim ‚Spitzenstoß‘“ sich vorwölben.) Ist 
nach Ausbuchtung der von den Papillarmuskeln gehaltenen Mitralklappen der 
Ventrikelinnendruck auf der Fläche der Klappen der gleiche wie an der übrigen 
Innenwand, so hört die geschilderte passive Anpressung auf und die Herz- 
spitze (so soll der Einfachheit 

halber die Stelle des Herzens, e wn e 

an der man die Vorwölbung 
fühlt, genannt sein), sinkt in 
die Lage zurück, die der in- 
zwischen eingetretenen Form 
des Herzens entspricht. Oft 
wird sich zeigen, daß gegen- 
über dem Ende der Diastole 
eine Vorwölbung aufgetreten 
ist; es steht dann das Ende 
der Anspannungswelle höher 
als der Anfang (siehe Abb. 6). 
In zahlreichen anderen Fällen 
aber, vielleicht vor allem da, 


wo das Herz ziemlich weit P N 

zurück im Brustkorb liegt, wird er u  W 

die starr gewordene Muskula- TER RE 

tur während der Anspannungs- in 

zeit nach innen gerückt sein; KZ: d: R ` 

es wird dann das Ende der en RE E 





Anspannungswelle tiefer stehen 

als der Anfang (s. Abb. 2—5). Abb. 3. Typisches Kardiogramm mit Karotispuls. 
Hohe Welle der II. isometrischen Periode, hohe Ein- 
strömungswelle; am Schluß der ziemlich flachen 
Vorhofswelle eine gesonderte kleine Erhebung. 


Gegen meine Erklärung ist 
von verschiedenen Autoren 


(Edens [9], Weber [62], v. Ansp.-Z. :: file Sek., Austr.-Z. — 23/00 Sek., 
Kapff [31]) angeführt worden, Entsp.-Z. = Ile Sek, Anf.-2. = Sieg Sek. 


daß der von mir im Beginn der 

Anspannungszeit angenommene Rückfluß des Blutes nach der Richtung des Vor- 
hofs hin nicht existiere. Ich werde auf diesen Einwand ausführlich eingehen, 
weil die sich hier erhebenden Fragen über die Mechanik der Vorhofsklappen 
auch für andere Dinge als die Erklärung der Anspannungswelle von Wichtig- 
keit sind. 

Unter den Autoren, die die allgemeine Auffassung über den Mechanismus 
des Atrioventrikularklappenschlusses vor allem beeinflußt haben, ist zunächst 
Krehl zu nennen. Krehl (32) fand bei manometrischen Messungen des Vor- 
hofs im Beginn der Ventrikelsystole keine Druckerhöhung, zieht daraus den 
selbstverständlichen Schluß, daß die Vorhofsklappen im Systolenbeginn bereits 
völlig geschlossen seien und erklärt die Art, wie das zustande komme, in 
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folgender Weise: Die von den Vorhöfen auf die Klappen übergehenden 
Muskeln ziehen sich wegen ihres Zusammenhangs mit der Vorhofsmuskulatur 
gleichzeitig mit dieser zusammen und heben daher am Ende der Kammer- 
diastole die peripheren Teile der Segel und nähern die zentralen der Mitte der 
Kammerhöhlen. Der sich kontrahierende Vorhof entleert seinen Inhalt in die 
schon gefüllten Ventrikel. Dabei entstehende Wirbelbewegungen treiben die 
Klappensegel nach oben und nach der Mittellinie zu. Durch das unter Vor- 
hofsdruck in die Kammer eindringende Blut werden die Kammerwände ge- 
dehnt und üben, sobald der Druck von seiten des Blutes nachläßt, ihrerseits 
wieder einen Druck auf den Kammerinhalt aus, der die Klappen völlig schließt. 
Die eben dargestellte Annahme 
wird von Krehl selbst als nicht 
bewiesen bezeichnet. Sie ist 
eine Hypothese, die sich, wie 
ausdrücklich betont sei, auf das 
Fehleneiner Druckerhöhung im 
Vorhof zu Beginn.der Ventrikel- 
systole stützt. 

Als Beweis dafür, daß im 
Beginn der Systole kein Blut 
indie Richtung des Vorhofs ver- 
schoben wird, werden weiter die 
Feststellungen Herings (21) 
angeführt, daß die Papillar- 
muskeln sich vor der übrigen 
Kammermuskulatur zu kon- 
trahieren begönnen. Hering 
hakte beim künstlich durch- 
strömten Hundeherzen einen 
Papillarmuskel, dessen Sehnen- 
Abb. 4. Kurve, die in der Austreibungszeit 3 Wellen taden zae Pupp ialis ACH 
zeigt. Ansp.-Z. = %5/,,, Sek., Austr.-Z. = Se Sek, SChnitten waren, die Basis des 

Entsp.-Z. = Wine Sek., Anf.-Z. = 5/1% Sek. rechten Herzens in der Konus- 

gegend und häufig auch die 
Herzspitze an und zeichnete die Bewegung dieser Herzteile auf. Er fand 
dann, daß der Papillarmuskel früher als der Konusteil des Herzens seine 
Bewegung beginnt (Angaben über den Bewegungsbeginn des Herzspitzenteils 
fehlen). Nun ist dadurch noch nicht bewiesen, daß die Kontraktion der Papillar- 
muskeln der des ganzen übrigen Ventrikels vorausgeht. Es könnten sich näm- 
lich die Papillarmuskeln bewegen, ehe sie sich kontrahieren, wenn sich der- 
jenige Teil der Ventrikelwand kontrahieren würde, dem sie aufsitzen. Ich 
mache mir diesen Einwand nicht zu eigen, und zwar wegen der Albrechtschen 
Befunde über den anatomischen Bau des unteren Herzabschnittes, auf die gleich 
näher einzugehen sein wird. 

Es könnte weiter der Bewegungsbeginn an der Basis seinen Wert als Maß- 
stab für den Beginn der Ventrikelkontraktion schlechthin verlieren, wenn sich 
zeigen ließe, daß die Ventrikelwand sich an der Basis später kontrahierte als 
an den übrigen Teilen. Das ist nun in der Tat nach den Untersuchungen einer 
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Reihe von Autoren der Fall. Ich verweise auf Waller und Reid (60) und 
Schlüter (49), die am Säugetierherzen gewöhnlich die Basis nach der Spitze 
sich kontrahieren sahen, auf Rehfisch (45), der, wenn das Herz infolge Vagus- 
reizung langsamer schlug, den Gipfel der Basiskontraktion später auftreten 
sah, als den der Herzspitzenkontraktion, und daraus schließt, daß der Beginn 
der Systole an der Spitze früher einsetze als an der Basis; auf Saltz mann (47), 
welcher fand, daß die Erregung in der rechten Kammer längs der Scheidewand 
von oben nach unten verläuft, dann bei der Spitze auf die Außenwand über- 
geht und in dieser sich von unten nach 
oben fortpflanzt ; ich verweise endlich auf 
Albrecht (1), den anatomische und phy- 
siologische Gründe bewegen, anzunehmen, 
daß der untere Teil des Ventrikels, den 
Albrecht den intrapapillaren nennt, um 
eine meßbare Zeit eher in Tätigkeit tritt 
als die Basis, der sog. suprapapillare Teil. 
Gelegentliche Befunde, die mit dem, was 
hier angegeben ist, nicht übereinstimmten, 
kann man unbedenklich als Zeichen eines 
abnormen Erregungs- und Kontraktions- 
ablaufs ansehen, der seine Ursache in 
Schädigungen hat, die durch das Experi- 
ment gesetzt worden sind. | 

Gegen die Heringsche Annahme der 
isolierten Papillarmuskelkontraktion im N 
ersten Beginn der Systole sprechen auch j 
anatomische Gründe. Albrecht hat ge- \ 
funden, daß der Papillarmuskel zwei Por 
tionen hat, eine oberflächliche, trabeku- | | 
läre, die man gewöhnlich schlechthin als ab ka A 
Papillarmuskel bezeichnet, und eine tiefere 
intramurale. Die intramurale liefert den 

x . i ? metrischen Periode. Die Schwingungen 

größten Teil der Kammerwand, die die des II. Tones werden nicht abgedämpft 
Begrenzung der unteren Ventrikelpartie und kommen besonders gut zum Aus- 
des sog. intrapapillaren Raumes bildet. druck. Vor der ersten systolischen Er- 
Es ist nun sehr unwahrscheinlich, daß die hebung ist die Vorhofswelle erkennbar, 
intra- und extramuralen Teile des gleichen dagegen nicht vor der zweiten. Ansp.- 
Muskels sich zu verschiedener Zeit kontra- E ee 
N ` d $ Entap;-2. = “Sf Sek: Anf.-Z. 
hieren, wie das auch Albrecht bestimmt 38/ oo Sek. 
ausspricht, wenn er sagt: ‚Etwas anderes 
(als eine gleichzeitige Kontraktion) wäre bei der anatomischen Einheit 
zwischen Papillaren und Kammerwand der Spitze gar nicht denkbar.‘ Wir 
hatten deshalb auch soeben (S. 412) die Annahme abgelehnt, daß die Herz- 
wand, der die Papillarmuskeln aufsitzen, sich früher als diese zusammenziche. 

Gegen die auf Herings Ergebnissen fußende Ansicht vieler Autoren, daß 
die am Ende der Diastole geschlossenen Atrioventrikularklappen im ersten Beginn 
der Systole herangezogen würden, sind auch andere gewichtige Gründe an- 
zuführen. Nach Krehl werden die Klappen durch Sehnenfäden, die zum Teil 





Abb. 5. Niedrige Welle der II. iso- 
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von der Ventrikelwand selbst oder von außerordentlich kurzen Muskelvorsprüngen 
ausgehen, auch beim schlaffen Herzen in ihrer Bewegung vorhofwärts beschränkt. 
Sobald jeder Sehnenfaden gespannt ist, ist der Punkt der Klappe, an dem er 











Abb. 6. Der Beginn der Aus- 
treibungszeit liegt nicht in dem 
tiefen ersten Einschnitt des 
Kardiogramms, sondern am 
Schluß der folgenden kleinen 
Zacke, wie der Vergleich des 
Abstands dieses Punktes und 
des Karotisanstiegs und der 
Entfernung zwischen der Linie c 
und der Inzisur des Karotis- 
pulses deutlich zeigt. Es fehlt 
eine Aortenerschlaffungszacke; 
trotzdem ist der Beginn der 
steilansteigenden Aortenklap- 
penschlußwelle deutlich erkenn- 
bar. Deutliche Welle der II. iso- 
metrischen Periode, gut aus- 
geprägte Einströmungs- 
Vorhofswelle. Ansp.-Z. = Ping 
Sek., Austr.-2. = *#/,» Sek., 
Entsp.-Z. 15/0 Sek., Anf.-Z. = 
Mina, Sek. 


und 


sich ansetzt, an der Stelle im Raum, an der er 
sein muß, wenn die Klappen schließen sollen. 
Auch im experimentellen Versuch, bei dem unter 
mäßigem Druck der (schlaffe) Ventrikel mit Luft 
oder Flüssigkeit gefüllt wurde, gingen die Klappen 
über diese Stellung in der Richtung nach dem Vor- 
hof nicht hinaus. Machen wir einmal die An- 
nahme, daß der Ventrikeldruck am Ende der 
Diastole den Vorhofsdruck übersteigt, so kann 
die Druckdifferenz jedenfalls nur gering sein und 
nach den Krehlschen Untersuchungen nicht so, 
daß sie die Klappen über ihre systolische Normal- 
stellung hinaus vorhofwärts treiben könnte. Dann 
hat aber auch ihre Heranziehung nach dem Ven- 
trikel zu keinen Zweck. Denn Zeit und Kraft 
würde verloren gehen, wenn die Klappen am Ende 
der Diastole die systolische Normalstellung hätten, 
wenn sie im Beginn der Systole durch die Papillar- 
muskeln ventrikelwärts bewegt würden und dann 
durch den ansteigenden Ventrikeldruck wieder 
vorhofwärts getrieben würden. 

Man hat weiter zur Begründung dafür, daß 
die Papillarmuskeln sich vor der übrigen Ven- 
trikelmuskulatur kontrahierten und im ersten 
Beginn der Systole die Klappen heranzögen, die 
anatomische Anlage des Reizleitungssystems an- 
geführt, das zunächst zu den Papillarmuskeln 
und erst dann zu dem übrigen Ventrikel gehe. 
Diese Behauptung findet in den Tawaraschen 
Untersuchungen keine Stütze. Ich darf Tawara 
(56) selbst zitieren, und zwar da, wo er über den 
Verlauf des linken Schenkels spricht (rechts sind 
die Verhältnisse prinzipiell gerade so): ‚Der linke 
Schenkel verläuft in einem sehr breiten, abeı 
dünnen Bündel. Seine Fasern ziehen auch beim 
Menschen, wie bei sämtlichen von mir unter- 
suchten Tieren, reichlich zur Hälfte zum vor- 
deren und hinteren Papillarmuskel, während die 
übrigen Fasern sich meist nach der Herzspitze 
zu verbreiten scheinen. Die Wandpartien, die 
unter dem Mitralostium liegen, werden wesent- 


Jich mit solchen Endausbreitungen versehen, welche sekundär von den hinteren 


Papillarmuskeln ausgehen.“ 


Betrachten wir nun Tawaras Abbildungen, 


z. B. die Abb. 1 auf Tafel 6, so wird deutlich, daß die Entfernung von 
dem gemeinsamen Stamm des Reizleitungssystems nach den Papillarmuskeln 
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durchaus nicht näher ist als nach großen Gebieten der Ventrikelwände. Wir 
werden nach dem Tawaraschen Befund, daß die an die Basiswandteile 
gehenden Reizleitungsfasern von den Papillarmuskeln kommen, annehmen 
müssen, daß sich diese Partien vor jenen kontrahieren. was ja auch nach den 
Versuchsergebnissen anderer Autoren (S. 413) bereits wahrscheinlich geworden 
war, haben aber keinen Anhaltspunkt dafür, daß die Papillarmuskeln auch vor 
den übrigen Ventrikelpartien ihre Bewegung beginnen. 

Man hat aus dem Aussehen des Elektrokardiogramms den Schluß ziehen 
wollen, daß durch eine im Beginn der Systole einsetzende Kontraktion der 
Papillarmuskeln die Klappen zunächst ventrikelwärts gezogen würden. Der- 
artigen Versuchen wird man eine Beweiskraft nicht zuschreiben, solange unsere 
Kenntnisse über die Entstehung der einzelnen Zacken des Elektrokartlio- 
gramms nicht besser fundiert sind, als es bis jetzt der Fall ist. 

Im übrigen darf aus einer mit Beginn der Systole einsetzenden Papillar- 
muskelkontraktion natürlich noch nicht geschlossen werden, daß dadurch die 
Klappen ventrikelwärts bewegt werden. 

Wir selbst nehmen nach den Albrechtschen Befunden ja an, daß mit 
großen Teilen der Ventrikelwand auch die Papillarmuskeln im ersten Anfang 
der Systole ihre Kontraktion beginnen. Es ist das nicht allein mit unserer Auf- 
fassung über die Art des Klappenschlusses vereinbar, sondern erscheint uns 
dabei sogar als etwas sehr Zweckmäßiges, denn die infolge der Ventrikel- 
kontraktion vorgetriebenen Klappen werden in viel sicherer Weise im richtigen 
Moment festgehalten werden, wenn die Papillarmuskeln in kontrahiertem Zu- 
stande sind. Auch die Gefahr, daß die Papillarmuskeln durchgerissen würden, 
wäre wohl viel größer, wenn sie noch schlaff wären. 

Alles, was wir bisher denienigen gegenüber bereits eingewandt haben, die 
eine Verschiebung des Blutes von der Ventrikel- nach der Vorhofsseite hin im 
Beginn der Systole ablehnen, wäre nicht beweisend, wenn der Krehlsche 
Befund, daß die Vorhofsdruckkurve im Beginn der Systole keine Erhebung 
zeigt, richtig wäre. Aber Krehl hat seine Untersuchungen vor mehr als 
30 Jahren gemacht, zu einer Zeit, als träge und starke Eigensechwingungen 
besitzende Manometer in Gebrauch waren. Inzwischen sind die Untersuchungen 
mit nach Frankschen Prinzipien gebauten einwandfreien Manometern wieder- 
holt worden, und zwar von H. Straub (52), Piper (39), und Garten und 
Weber (17). Sie kamen alle zu anderen Resultaten, sie fanden im Beginn der 
Systole eine ausgesprochen positive Welle, die nur dadurch erklärt werden 
kann, daß der ansteigende Ventrikeldruck die Vorhofsklappen nach der Vor- 
hofsseite wirft. 

Dieser Meinung geben auch die genannten Autoren präzisen Ausdruck. 
Straub (52) schreibt: Die vor Einsetzen der Ventrikelsystole schon gestellten 
Klappen werden bei Beginn der Ventrikelkontraktion mit scharfem Ruck gegen 
den Vorhof geschleudert und bedingen bei ihrem Schluß einen momentanen 
Druckanstieg. Wenn Straubdann weiter sagt, daß dabei eine irgendwie nennens- 
werte Blutmenge nicht in den Vorhof zurücktreten müsse, so ist das richtig, 
wenn man als Vorhof den Raum, der auf der Vorhofsseite der Klappen liegt, 
ansieht. Dagegen ist es selbstverständlich, daß hinter den vorhofwärts ge- 
wölbten Klappen eine gewisse Blutmenge durch die Ebene des Klappenringes 
nach der Vorhofsseite zu bewegt wird, 
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Piper (39) schreibt: Nach dem Absinken der systolischen Druckschwan- 
kungen (in der Vorhofsystole) folgt eine Gruppe von Druckoszillationen, welche 
in der Regel aus zwei aufeinander folgenden Wellen besteht. Die erste dieser 
Wellen fällt zeitlich mit dem Beginn der Ventrikelsystole zusammen. Sie kommt. 
dadurch zustande, daß der steil anschwellende Ventrikeldruck die Atrioventri- 
kularklappen zuwirft und stellt. Sie werden dabei stoßartig in das Vorhofs- 
lumen vorgebuchtet und geraten selbst durch die plötzliche Anspannung in 
Schwingungen. Der Stoß der Klappen gegen den Vorhofsinhalt und ihre Schwin- 
gungen pflanzen sich durch das Blut im Vorhof fort und machen sich hier 
manometrisch geltend. 

Garten und Weber (17) endlich, die gleichzeitig mit der Vorhofdruck- 
messung die Aufzeichnung des Elektrokardiogramms vornahmen, schlossen 
aus dem zeitlichen Verhalten der auch von ihnen zu Beginn der Ventrikel- 
systole gefundenen Erhebung des Vorhofdrucks zu der Zacke R des Elektro- 
kardiogramms, daß diese Erhebung als die unmittelbare Folge der ersten Druck- 
steigerung im Ventrikel anzusehen sei. Sie lassen sich zwar nicht darüber aus, 
weshalb die Ventrikeldrucksteigerung auch im Vorhof den Druck erhöht, aber 
das ist wohl auch nicht nötig, denn sie werden schwerlich eine andere Erklärung 
als die Straubsche oder Pipersche geben können. 


Wenn in einer späteren Arbeit Weber (69) erwähnt, daß von Garten und ihm noch 
während der Anspannungszeit eine steile Drucksenkung im Vorhof festgestellt sei, was 
nur dadurch zu erklären sei, daß während dieser Zeit die Atrioventrikularklappen kammer- 
wärts gezogen würden, so beweist das nichts für das, was wir wissen wollen. Es kommt 
zur Entscheidung der hier besprochenen Frage nur auf das Aussehen der Kurve im Beginn 
der Anspannungszeit an. Auch die von Weber angezogenen Kurven zeigen hier den Aus- 
schlag nach oben. 


Auch beim Menschen habe ich durch ösophagokardiographische Aufnahmen 
mit dem Frankschen Apparat im Beginn der Systole eine scharf ansteigende 
Welle im Vorhof nachgewiesen. Ich verweise auf Abb. 26. Die im ersten 
Beginn der Ventrikelsystole vorhandene jähe Welle kann wie die experimentell 
durch Vorhofsdruckaufschreibung gewonnene durch nichts anderes als durch 
die plötzliche Vorschleuderung der Vorhofsklappen erklärt werden. 


Ich halte die strittige Frage durch die Vorhofdruckkurven Straubs, Pipers 
und Gartens und Webers und meine ösophagokardiographischen Aufnahmen 
für entschieden, muß aber noch auf eine weitere Arbeit H. Straubs eingehen, 
die den Autor zu anderen Schlüssen geführt hat. 


Straub (53) schloß die Ventrikel des Katzenherzens in einen Plethysmographen ein. 
Es geschieht das so, daß die Hauptöffnung des Plethysmographen durch eine Gummimembran 
verschlossen wird, daß dann in diese Membran ein der individuellen Größe des Herzens 
angepaßtes Loch eingebrannt wird und nun die beiden Ventrikel durch das Loch in den 
Plethysmographen hineingebracht werden, und zwar so, daß die Gummimembran fest und 
luftdicht der Atrioventrikulargrenze anliegt. Der Plethysmograph hat außerdem eine 
Öffnung, durch welche die Luft entweichen kann und eine Öffnung, welche durch eine 
mit Spiegel versehene Membran verschlossen ist und wie die auf S. 406 abgebildete Ton- 
kapsel einen Aufschreibapparat darstellt. Bezüglich der theoretischen Begründung des 
Tachographen verweise ich auf die Franksche Originalarbeit (14). Die Luft in dem Tacho- 
graphen wird durch Verkleinerung und Vergrößerung des Luftraums in wechselnde Span- 
nungen gesetzt, die Ausschläge des Spiegelchens geben die Spannungen wieder. Wenn 
die Verkleinerung des Luftraums im Tachographen nur durch die Anfüllung des Ventrikels 
mit Blut und die Vergrößerung des Luftraums nur durch die Entleerung des Ventrikels 
verursacht ist, so gibt die Kurve die Geschwindigkeit des Blutstroms in der Ebene der 
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Kammerbasis wieder, wobei die Ordinaten der Kurve direkt der Ausdruck der Strömungs- 
geschwindigkeit sind. Schneidet die Kurve die Nullinie, so besagt das, daß in dem be- 
treffenden Augenblick die Strömung in beiden Richtungen gleich Null ist. Sinkt das 
Tachogramm unter die Nullinie, so fließt Blut aus dem Ventrikelpletysmographen durch 
die Ebene der Kammerbasis nach außen mit einer Geschwindigkeit, deren direkter Aus- 
druck die Ordinate des Tachogramms, d. h. die Entfernung des Kurvenpunktes von der Null- 
linie ist. Steigt umgekehrt die tachographische Kurve, so tritt Blut durch die Kammer- 
basis ein mit einer Geschwindigkeit, die durch die Ordinatenhöhe angegeben ist. 


Die von Straub gewonnene Kurve steigt nun im Beginn der Systole vom Nullpunkt 
an jäh auf und fällt unmittelbar danach wieder ebenso jäh ab. Der Anstieg dauert etwa 
bis zur Mitte der Anspannungszeit, der jähe Abfall geht in die Austreibungszeit hinein 
und hat am Ende der Anspannungszeit die Linie erreicht, die die Kurve im Beginn der 
Anspannungszeit hatte. 

Nach Straub ist nun der jähe Anstieg dadurch bedingt, daß die früher als die Musku- 
latur der Herzwand sich kontrahierenden Papillarmuskeln die Atrioventrikularklappen 
ein wenig gegen das Ventrikelinnere ziehen, wodurch tatsächlich eine geringe Blutbewegung 
durch die Ebene der Kammerbasis stattfinde, ohne daß aber Blut aus den Vorhöfen in die 
Kammer übertrete. Mit dieser Hypothese setzt sich Straub in Widerspruch mit seiner 
auf Grund von Vorhofsdruckmessungen gewonnenen Ansicht, daß die Klappen im Beginn 
der Ventrikelsystole mit scharfem Ruck gegen den Vorhof geschleudert würden. Welche 
von beiden Ansichten ist richtig? Wenn die Papillarmuskeln die Klappen im Beginn der 
Systole ventrikelwärts ziehen würden, so wäre die gleichzeitige Entstehung einer spitzen 
Zacke in der Vorhofsdruckkurve absolut unerklärlich. Wenn man aber annimmt, daß die 
Vorhofsklappen mit Einsetzen der Ventrikelkontraktion vorhofwärts getrieben werden, 
so gibt das nicht allein die einzig plausible Erklärung für das Aussehen der Vorhofsdruck- 
kurve, sondern erklärt auch bei der Art, wie die pletysmographische Kurve gewonnen 
wurde, aufs beste den Anstieg dieser Kurve im Beginn der Systole. 


Die Luft in dem Pletysmographen wird in erhöhte Spannung gesetzt durch eine stärkere 
Blutfüllung der Ventrikel, aber auch durch eine Bewegung der den Pletysmographen ab- 
schließenden Gummimembran nach der Richtung des Pletysmographen zu. In der Ebene 
dieser Gummimembran liegen im wesentlichen Klappen, d. h. häutige Gebilde, während 
die Ventrikel eine muskuläre Halbkugel bilden. Wenn der Druck in dem Ventrikel steigt, 
so müssen sie nach dem Prinzip der Turbine einen Antrieb in der Richtung nach der Herz- 
spitze zu erfahren, wenn das Blut nach der Basis ausweichen kann (sowie die eine muskuläre 
Halbkugel bildende Meeresqualle sich scheitelwärts bewegt, wenn sich ihre Muskeln zu- 
sammenziehen). Nun kann das Blut ausweichen bis zum Moment, wo die Atrioventrikular- 
klappen geschlossen und bis zur Endstellung vorgewölbt sind. Während dieser Zeit wird 
die abschließende Gummimembran durch das nach unten drängende Herz in den Pletysmo- 
graphen eingestülpt und das Tachogramm geht nach oben. Wenn die Klappen bis zur 
Endstellung vorgebuchtet sind, so hört der Überdruck an der den Klappen entgegen- 
gesetzten Seite auf, Herz und Gummimembran gehen in ihre ursprüngliche Lage zurück 
und die tachographische Kurve sinkt. 

Es werden also im Beginn der Systole die Atrioventrikularklappen vorhofwärts 
vorgewölbt. Es erhebt sich aber die weitere Frage, ob der Klappenschluß erst durch 
den ansteigenden Ventrikeldruck geschieht, oder ob er schon am Endeder Diastole 
vor sich geht. Für die Schließung der Klappen am Ende der Diastole scheinen 
sich manche deshalb zu entscheiden, weil sie meinen, daß so eine geringere 
Regurgitation von Blut stattfinde. Mir scheint diese Annahme nicht berechtigt. 
Wenn die offenen Klappen sowohl einem langsam ansteigenden Druck am 
Ende der Diastole wie dem schnell ansteigenden im Beginn der Systole prompt. 
folgen, wie es von vornherein sehr wahrscheinlich ist, so können keine Unter- 
schiede in der Regurgitation bestehen. Es würde aber, wenn sich die Klappen 
am Ende der Diastole bereits schließen würden, die dazu nötige Zeit der Haupt- 
funktion der Anfüllungsperiode Blut in sich aufzunehmen, verloren gehen, 
was bei kurzer Anfüllungszeit sicher unzweckmäßig wäre, während es für die 
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Funktion der Ventrikel in der Anspannungszeit, den Aortendruck schnell zu 
erreichen, kaum viel ausmachen wird, ob die bereits vorher geschlossenen, aber 
noch schlaffen Klappen nur vorgewölbt oder ob die Klappen gleichzeitig ge- 
schlossen und vorgewölbt werden. 

Bei längerer Anfüllungszeit des mit normaler Frequenz schlagenden Herzens 
wird es allerdings nicht viel ausmachen, ob für die Anfüllung am Ende der 
Diastole durch den Klappenschluß ein kurzer Zeitraum verloren geht, und 
hier mag die Annahme von einem Schluß der Atrioventrikularklappen am 
Ende der Diastole und die von Krehl gegebene sehr ansprechende Erklärung 
dafür gelten, aber bewiesen ist das nicht. 

Nach allem können wir über den Schluß der Atrioventrikularklappen fol- 
gendes sagen: Ob am Ende der Anfüllungszeit die Klappen geschlossen oder 
offen sind, wissen wir nicht. Bei sehr schneller Herzaktion ist das letztere 
aus teleologischen Gründen wahrscheinlicher. Wenn sie bereits geschlossen 
sind, so sind sie schlaff und werden durch den ansteigenden Ventrikeldruck 
im Beginn der Systole vorhofwärts getrieben, bis sie durch die im Kontrak- 
tionszustand befindlichen Papillarmuskeln aufgefangen werden, was etwa in 
der Mitte der Anspannungszeit geschieht. Wenn sie am Ende der Anfüllungs- 
zeit noch geöffnet sind, so erfolgt mit der Vorwölbung der Klappen auch ilıre 
Schließung. 


Wenden wir uns jetzt wieder dem Kardiogramm zu! Auf dem ab- 
steigenden Schenkel der Anspannungserhebung finden sich zuweilen (in 
Abb. 6 angedeutet), und am Ende der Erhebung noch in der Anspan- 
nungszeit meistens (siehe Abb. 2, 3, 5) eine oder mehrere kurze, spitze 
Zacken. Sie wurden im aufsteigenden Teil der Anspannungswelle, also im 
Anfang der Anspannungszeit, stets vermißt. Wenn man annimmt — und 
diese Annahme ist eigentlich selbstverständlich — daß sie dem ersten Herzton 
entsprechen, so ergibt sich, daß dieser nicht im Beginn der Anspannungszeit, 
sondern etwas später anfängt. Man könnte dagegen einwenden, daß der kräftige 
Anstieg der Kurve im Beginn der Anspannung die feineren Zacken des Herz- 
tons abtlämpfe und zum Verschwinden bringe. Doch spricht dagegen, daß im 
absteigenden Teil der Anspannungserhebung nicht selten Zacken auftreten, auch 
wenn der Abfall viel steiler wie der Anstieg ist, dagegen sprechen ferner Kurven, 
bei denen die großen und plumpen Ausschläge des Herzens, und also auch die 
Anspannungserhebung sehr wenig ausgesprochen sind, und bei denen doch 
die spitzen Zacken im Anfang der Anspannungszeit fehlen. Ich veröffentliche 
als Beispiel die Abb. 7a. Die erste Erhebung ist hier so niedrig, und erfolgt 
so langsam, daß sie gleichzeitige Bewegungen von der Art, wie sie unmittelbar 
später in den spitzen Zacken zum Ausdruck kommen, sicher nicht zum Ver- 
schwinden abgedämpft hätte. 

Im übrigen wird man die Frage, wann der erste Herzton beginnt, auch 
aus den Tonkurven anderer Autoren beantworten können, wenn mit ihnen 
das Elektrokardiogramm aufgeschrieben wurde. Man kann dann feststellen, 
ob zwischen Beginn und Tonanfang ein größerer Zeitraum ist, als die Pausen 
zwischen dem Beginn von R und der mechanischen Herzaktion beträgt. Ist 
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das der Fall so wird die Differenz der beiden Strecken die Entfernung zwischen 
dem Anfang der Anspannungszeit und dem Beginn des ersten Herztons dar- 
stellen. 

Den Beginn der Erhebung des Kammerdrucks fand Piper (40) im Tier- 
experiment ganz kurz hinter dem Beginn der R-Zacke in ihrem aufsteigenden 
Teil — genaue Zeitmessung gibt er nicht —, Garten (16) ebenfalls noch in 
ihrem aufsteigenden Teil, von ihrem 
Beginn 0,014 bis 0,028 entfernt; ich en 
selbst (66) fand (worauf nachher noch WW 
näher eingegangen werden wird) den 
Spitzenstoßbeginn durchschnittlich 0,01 
bis 0,02 Sekunden, ja gelegentlich 
0,008 Sekunden hinter dem Beginn der 
Zacke R, ebenfalls durchweg in ihrem 
aufsteigenden Teil (siehe jetzt schon die 
Abb. 2 und 3). Dem gegenüber fällt 
nach Kahn (29) der Beginn des ersten 
Herztons 0,01 Sekunden vor das Ende 
von R in den absteigenden Schenkel g l 
dieser Zacke; Weiß und Joachim (63) Abb. 7e. Kurvenstück, dasdie Anspannungr- 
. ` ` zeit und den Beginn der Austreibungszeit 
finden zwischen dem Beginn von Rund umfaßt. Da die groben Schwankungen 
des ersten Tones eine Differenz von des Kardiogramms außerordentlich gering 
0,05 bis 0,07. Gerhartz (19) von 0,061, sind, kommen die schnellen Zacken, die der 


Bull (6) von 0,04 Sekunden; nach Ausdruck dea 1. Herztons sind, besonders 


i ; gut zur Darstellung. Sie beginnen erst eine 
Hoffmann und Selenin (26) und geraume Zeit hinter dem Beginn der 
nach Watson-Wemyss und Gunn (61) systolischen Erhebung. 


koinzidiert der Anfang des ersten Tones 
genau mit dem Ende des absteigenden Schenkelsder Zacke R. (Die Breite vonR 
beträgt im Durchschnitt etwa 0,04 bis 0,07 Sekunden.) 

Danach beginnen die Kurvenbewegungen, die als Ausdruck des ersten Tones 
angesehen wurden, nicht unbeträchtlich (im Durchschnitt etwa 0,03 bis 
0,04 Sekunden) später als die systolische Kontraktion. Wenn die Autoren selbst 
vielfach ohne zu wissen, daß die mechanische Herzaktion früher beginnt, den 
Anfang des ersten Herztons als Anfang der Systole bezeichnen, so beweist das 
natürlich nichts. 

Daß der Beginn der Ventrikelkontraktion und des ersten Herztons nicht 
gleichzeitig sei, habe ich bereits in einer früheren Arbeit [Weitz (64)] gesagt 
und finde dieselbe Ansicht jetzt auch bei Battaerd (3), bei W. R. Heß (24) 
und bei Kanner (30) ausgesprochen auf Grund von Herztonkurven, die mit 
einwandfreien Apparaten hergestellt sind. Meine Ansicht über den Beginn 
des ersten Herztons gründete sich auf kardiographische Kurven und war un- 
abhängig von Battaerd entstanden, dessen während des Kriegs erschienene 
Arbeit nicht zu meiner Kenntnis gekommen war. Die Arbeiten von Heß und 
Kanner sind später erschienen. Battaerd, den ich nach Heß zitieren muß, 
da ich seine Arbeit auch jetzt noch nicht bekommen konnte, unterscheidet 
die initial vibrations von ca. 0,06 Sekunden, die main vibrations von ca. 0,12 
Sekunden Dauer und die final vibrations, deren Dauer wegen allzugroßer Varia- 
bilität nicht angegeben werden kann. Nur die mittlere Gruppe, die main 
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vibrations, sind nach ihm der Ausdruck des hörbaren Tons. Auch Heß (24) kam 
auf Grund von Herztonkurven, die mit einem neu erdachten, sehr leistungs- 
fähigen Apparat hergestellt waren, ganz unabhängig zu der Annahme, daß 
dem Tonsegment des ersten Herztons ein in die Systole fallendes Vorsegment 
vorausgehe und ein Nachsegment folge. Die Dauer des Vorsegments beträgt 
nach Straehl (51), einem Schüler von Heß, 35/0 —”*/ıopd? Sekunden. End- 
lich hat Kanner (30) mit einem nach Ohm modifizierten, an den Edel- 
mannschen Elektrokardiographen angeschlossenen Frankschen Kardiophono- 
graphen kürzlich Herztonkurven dargestellt, in denen die Herztöne eine 
Dreigliederung in ein kurzes mechanisches Vorseg- 
ment, das eigentliche akustische Hauptsegment 
und eine mechanische Nachschwankung zeigten. 
Die Dauer der Vorschwankung des ersten Tons 
betrug 0,018 Sekunden. 

Die plumpe Zacke, die sich in unseren Kurven 
(besonders schön in Abb. 7a) im Beginn der Systole 
zeigt, ist offenbar dem Vorsegment gleichzusetzen, 
sie entspricht nur einer Herzbewegung, noch nicht 
dem Herzton. 

In der Abb. 9 habe ich den ersten Ton so 
eingezeichnet, daß sein Beginn in der Mitte der 
Anspannungszeit liegt. Offenbar variiert er. Nach 
den eigenen Kurven und auch nach den Unter- 
suchungen Straehls scheint es mir, als ob er ge- 
wöhnlich dem Ende der Anspannungszeit etwas 
näher liegt als ihrem Anfang. 

Das Ende des ersten Herztons habe ich früher, 
der allgemeinen Anschauung folgend, mit dem Ende 
der Anspannungszeit zusammengelegt, nehme jetzt 
Abb. 7b. Kurve des gleichen Aber an, daß der Ton noch in die Austreibungszeit 
Falles. EsistnochderKarotis- hinausreicht. Auch zur Entscheidung dieser Frage 
undder Radialpuls aufgezeich- sind solche Kurven am besten geeignet, in denen die 
net. Dieschnellen Zacken des starken Ausschläge wenig ausgesprochen sind, z. B. 
Kardiogramms gehen bis IR. As E Abb. Tb. Si daR die schnell 

die Austreibungszeit hinein. HO PINE e le zeigt, da Weg deeg st 

j Schwingungen sich über den Beginn des Karotis- 
pulses hinauserstrecken, der, wie aus anderen Kurven erkennbar ist, seinerseits 
ca. ?/joo bis 3/100 Sekunden nach der Aortenklappenöffnung beginnt. Auch nach den 
Battaerdschen, Heßschen und Kannerschen Kurven muß der erste Herzton 
noch in die Austreibungszeit reichen. Während die Anspannungszeit, wie 
nachher noch zu erwähnen sein wird, durchschnittlich Bio bis "aen Sekunden 
beträgt, ist die Dauer der initial- und main vibrations von Battaerd 18/100 
Sekunden, die des Vor- und Tonsegments an 6 von Straehl (51) ausgezählten 
Fällen Zeg, la, Dë Leg, EN a IS, Tëlee Sekunden, und die des Vor- 
segments und des akustischen Hauptsegments an Kanners Kurven 1%8/io Se- 
kunden. In allen diesen Kurven sind Vor- und Tonsegment zum Teil nicht 
unbeträchtlich länger als die Anspannungszeit, und das Tonsegment muß sich 
daher noch in die Austreibungszeit erstrecken. Dementsprechend ist in der 
Abb. 9 das Ende des ersten Tones hinter die Linie b gezeichnet. 
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Eine genaue Erklärung, wie die angegebene Begrenzung des ersten Herz- 
tons zustande kommen mag, liegt nicht im Rahmen der Arbeit. Ich persönlich 
neige dazu, den ersten Ton durch Transversalschwingungen der Vorhofklappen 
infolge des ansteigenden Ventrikeldrucks zu erklären. Im ersten Teil der An- 
spannungszeit, wenn der ansteigende Ventrikeldruck die Klappen vorhofwärts 
treibt, werden sie zu Schwingungen keinen Anlaß geben, da sie dem Druck 
unmittelbar und ohne Widerstand folgen. Zu Transversalschwingungen wird 
es erst kommen, wenn die Klappen, in ihre Endstellung gebracht, dem an- 
steigenden Druck nicht mehr ausweichen können. So kommt es, daß der Ton 
erst im Verlauf der Anspannungszeit beginnt. Die Steilheit des Druckanstiegs — 
und darauf, nicht auf die Druckhöhe schlechthin kommt es an — nimmt gegen- 
über dem letzten Teil der Anspannungszeit in der Austreibungszeit zwar ab, 
ist aber immerhin gerade in ihrem Anfang noch ganz ansehnlich und wird zu- 
nächst die Transversalschwingungen weiter unterhalten können, so daß sich 
der erste Ton in die Austreibungszeit erstrecken wird. 


Die spitzen schmalen Zacken des ersten Herztons sind übrigens in den 
Kardiogrammen oft nicht erkennbar (siehe Abb. 4). Der schnelle Abfall der 
Anspannungserhebung und der meist noch steilere Anstieg der folgenden Er- 
hebung, der Aortenöffnungswelle, dämpfen nicht selten die kleineren Aus- 
schläge des Herztons völlig ab. Sehr häufig findet sich nur eine schmale spitze 
Zacke am Ende der Anspannungserhebung (siehe Abb. 2, 3, 5), wohl deswegen, 
weil die Kurve an der Übergangsstelle zwischen Abfall und Anstieg einen Moment 
zur Ruhe kommt und weil am Ende der Anspannungszeit, wie aus den Heß- 
schen Kurven und auch aus meinen Kurven zu ersehen ist, die spitzen Zacken 
des ersten Herztons an sich besonders hoch sind. 


Die hohe spitze Zacke am Ende der Anspannungszeit möchte ich besonders 
bezeichnen, nämlich als Endzacke der Anspannungserhebung. 


Kardiogramm der Austreibungszeit beim normalen Herzen. 


Wir haben die im Kardiogramm folgende hohe Erhebung. die in unseren 
Kurven mit dem Punkte b beginnt, mit Frank als Aortenöffnungswelle be- 
zeichnet, was besagt, daß ihr Beginn zeitlich mit der Öffnung der Aortenklappen, 
d. h. dem Beginn der Austreibungszeit zusammenfällt. Nun darf die Behauptung, 
daß dem so sei, noch des Beweises. An sich wird man ja eine hohe Welle, die 
ca. 9/00 bis Tee Sekunden nach dem Beginn der Systole anfängt, ohne weiteres 
auf die Austreibung zu beziehen geneigt sein, denn wodurch sollte sie sonst 
bedingt sein? Aber bewiesen ist das durch eine solche Überlegung natürlich 
noch nicht. 


An den alten Kardiogrammen hat man den Anfang der Austreibungszeit 
dadurch bestimmt, daß man aus der zeitlichen Differenz zwischen Karotis oder 
Subklaviapuls und Radialpuls und dem Abstand der beiden Aufnahmestellen 
die Pulswellengeschwindigkeit berechnete, dann aus der Pulswellengeschwindig- 
keit und der örtlichen Entfernung zwischen Karotis- oder Subklaviaaufnahme- 
stelle und den Aortenklappen die absolute Zeit, die der Puls für diese Strecke 
gebraucht, ausrechnete und diese Zeit von dem Moment der Entstehung des 
Karotispulses nach rückwärts auf das Kardiogramm abtrug. Diese Berechnung 
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setzt voraus, daß die Pulswellengeschwindigkeit von den Aortenklappen bis 
zur Subklavia oder Karotis ebenso groß ist als in den Armarterien, was nicht 
der Fall ist, und ist zudem noch deshalb ungenau, weil die örtliche Entfernung 
zwischen den Aortenklappen und dem Karotis- oder Subklaviapuls beim Lebenden 
nicht genau bestimmt werden kann. 

Unsere Kurven geben uns nun eine andere Möglichkeit, den Anfang der 
Austreibungszeit zu fixieren. Man sehe sich, um das an einem konkreten Bei- 
spiel zu zeigen, Abb. 3 oder Abb. 5 an. Der Punkt c des Kardiogramms ent- 
spricht wie der tiefste Punkt der Inzisur des Karotispulses dem Moment des 
Aortenklappenschlusses. Auch wenn man die später zu gebende Begründung 
noch nicht gelesen hat, wird das jedem einleuchten. Die Entfernung zwischen 
den einander entsprechenden Punkten gibt die Zeit an, die der Puls nötig hat, 
um von den Aortenklappen nach der Aufnahmestelle an der Karotis zu kommen. 
Wir brauchen sie nur von dem Beginn des systolischen Anstiegs abzutragen, 
um auf den Beginn der Austreibungszeit zu kommen. So sollte man denken. 
Tun wir das nun, so kommen wir um einen minimalenZeitraum, um vielleicht 
0,5/ œo Sekunden hinter den Beginn der Aortenöffnungswelle in seinen auf- 
steigenden Teil, und zwar an einem ganz indifferenten Punkt der Kurve. Danach 
wäre also die Aortenöffnung um eine minimale Zeit hinter den Fußpunkt der 
„Aortenöffnungswelle‘‘ anzusetzen? Nein, denn wir haben bisher eins nicht 
beachtet, die Bewegung des Pulses zu Anfang seiner systolischen Erhebung 
läuft über die diastolischen schlaffen Arterien, die Welle des Klappenschlusses 
über gefüllte und gespannte Gefäße. Da nach dem einstimmigen Befund aller 
Autoren die Fortpflanzungsgeschwindigkeit des Pulses mit zunehmender Gefäß- 
spannung wächst, so muß die zeitliche Differenz zwischen c des Kardiogramnıs 
und der Inzisur des Pulses ein wenig kleiner sein, als die zwischen Beginn des 
Karotisanstiegs und Aortenklappenöffnung. Verlängern wir nun, wie sich aus 
dieser Überlegung als nötig ergibt, die zwischen den beiden ersten Punkten 
gefundene Zeit um ein weniges und tragen sie dann vom Beginn des Karotis- 
pulses rückwärts auf das Kardiogramm ab, so kommen wir notwendigerweise 
auf den Beginn der Aortenöffnungswelle als den Anfang der Austreibungszeit. 

Der Beginn der Aortenöffnungswelle ist zwar gewöhnlich leicht erkennbar, 
aber doch nicht immer. Wir hatten bereits erwähnt, daß sich am Ende der 
Anspannungszeit häufig eine hohe spitze Zacke, die Endzacke der Anspannungs- 
welle befindet. Der Fußpunkt der Aortenöffnungswelle fällt nun häufig in diese 
Zacke hinein, setzt sich ihr gewissermaßen auf, und es entsteht dadurch der 
Eindruck, als ob sie schon im Beginn der Anspannungsendzacke anfange. Daß 
das nicht der Fall ist, erkennt man daran, daß die Zeit zwischen dem Beginn 
der fraglichen Erhebung und dem Karotispuls sehr viel größer ist, als sie nach 
dem zeitlichen Abstand zwischen dem Klappenschluß im Kardiogramm und 
in der Karotis sein dürfte. Übrigens ist auch in solchen Kurven der wirkliche 
Beginn der Austreibungszeit gewöhnlich erkennbar, und zwar an einem mehr 
oder weniger ausgeprägten Knick der Kurve. 

Noch etwas anderes kann einen frühzeitigen Beginn der Aortenöffnungs- 
welle vortäuschen. Es war bei der Erklärung der Anspannungserhebung vorne 
gesagt worden, daß das Herz im Beginn der Systole infolge der Strömung des 
Blutes nach den schlaffen Atrioventrikularklappen hin an die vordere Brust- 
wand angepreßt würde und nach erfolgter Vorwölbung in die Lage zurücksinke, 
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die der inzwischen eingetretenen Form des Herzens entspreche. Nun steigt 
nach dem Zurücksinken gelegentlich die Kurve vor dem Fußpunkt der Aorten- 
öffnungswelle bereits wieder an, offenbar infolge der systolischen Aufrichtung 
des Herzens. Ein Beispiel dafür gibt Abb. 6. 

Zuweilen, bei geringen kardiographischen Ausschlägen, ist es überhaupt 
unmöglich, Anspannungs- und Austreibungszeit gegeneinander zu begrenzen; 
ich verweise auf die Kurve 7 als einen Beweis dafür. 

Es gibt also Kardiogramme, bei denen die Trennung von Anspannungs- 
und Austreibungszeit Schwierigkeiten macht oder ganz unmöglich ist, aber 
sie bilden, wie ausdrücklich betont sei, die Ausnahme. Gewöhnlich ist es leicht, 
die beiden Phasen sicher voneinander zu trennen. 

Die Aortenöffnungswelle bezieht Heß (22) auf die Formveränderung, die 
das Herz durch das Einströmen des Blutes in den Conus arteriosus erleidet. 
Es ist nicht einzusehen, weshalb dadurch eine Formveränderung entstehen 
sollte, die in der Gegend der Spitze die Brustwand vorwölbte; es ist auch nicht 
einzusehen, weshalb diese Formveränderung bei gleichbleibendem Ausfluß 
sofort wieder ihre Wirkung auf das Kardiogramm verlieren sollte. Die Aorten- 
öffnungswelle fällt ja sofort nach ihrem Anstieg wieder steil ab. Nicht die 
Formveränderung des Herzens, sondern seine durch das Einströmen des Blutes 
in die Aorta bedingte Lageveränderung erzeugt meines Erachtens den Anstieg 
der Aortenöffnungswelle. Die Frage, weshalb das Herz durch das Ausströmen 
des Blutes in die Aorta gegen die Brustwand geworfen wird, führt uns zu alten, 
viel erörterten Theorien, die in der letzten Zeit durch die fälschliche Annahme, 
daß der Spitzenstoß nur dem in die Anspannungszeit fallenden Beginn der 
Ventrikelkontraktion entspräche, ihre Bedeutung verloren zu haben schien. 
Es sind die RückstoB- und die Dehnungs- und Streckungstheorie. Ich glaube, 
daß beide Theorien zu Recht bestehen. Während der Einströmung des Blutes 
in die Aorta kann man am Aortenpuls drei Stadien unterscheiden: Das erste, 
in dem sich die Aorta stark ausdehnt;; das zweite, in dem sie ausgedehnt bleibt, 
und das dritte, in dem sie zusammensinkt. Da alle Arterien, und also auch 
die Aorta, eine Streckung erfahren, wenn sie pulsatorisch gedehnt werden, und 
da die Streckung der Aorta die Herzspitzengegend der Brustwand nähert, so 
müßte, wenn nur die Gestalt der Aorta die Herzbewegung beeinflussen würde, 
das Herz im ersten Stadium der Austreibungszeit an die Brustwand herange- 
drängt, im zweiten Stadium angepreßt gehalten werden und im dritten Stadium 
wieder zurückfallen. 

Da die Ausdehnung der Aorta im ersten Stadium nur eine kurze Zeit dauert, 
aber sehr energisch ist (man sehe sich den Aortenpuls in Tigerstedts Lehrbuch 
der Physiologie 1911, Bd. 1, S. 279 an), so wird ein kurzer, aber energischer 
Anstieg der kardiographischen Kurve zu erwarten sein, wie er sich in der 
Tat findet. 

Der Antrieb, den das Herz nach dem Rückstoßprinzip während der Aus- 
treibungszeit in der Richtung nach der Herzspitze hin erfahren muß, spielt 
bei der Entstehung der Aortenöffnungswelle daneben wohl auch eine Rolle. 
Daß eine Erhebung nur zu Anfang der Austreibungszeit vorhanden ist, trotzdem 
sich die Rückstoßwirkung doch während der ganzen Austreibungszeit bemerk- 
lich machen sollte, darf uns dabei nicht wundern. Die Bewegung des Herzens 
nach der Spitze zu wird durch seine Fixation an der Basis bald gehemmt werden 


424 Wilhelm Weitz: 


und im weiteren Verlauf der Austreibungszeit werden, wie wir sehen werden, 
andere Einflüsse hinzukommen, die die Rückstoßwirkung verwischen. 

Im aufsteigenden Schenkel der Aortenöffnungswelle des Kardiogramnıs ist 
oft eine kleine Zacke erkennbar (Abb. 2, Abb. 3). Sie ist ein Ausdruck der 
Eigenschwingung der Ventrikelwand der Aorta und des im Ventrikel und der 
Aorta enthaltenen Blutes und entspricht, wie schon Frank es ausgesprochen 
hat, der Anfangsschwingung des Aortenpulses, einer kleinen Zacke, die sich im 
aufsteigenden Schenkel dieses Pulses findet. Da, wie wir vorne entwickelt haben, 
die Schwingungen der Atrioventrikularklappen noch in den Beginn der Aus- 
treibungszeit hineinreichen, so können wohl auch Klappenschwingungen in 
der aufsteigenden Aortenöffnungswelle sich bemerklich machen; vor allem 
wird man das annehmen, wenn, wie es zuweilen vorkommt, mehrere Zacken 
in der Aortenöffnungswelle vorhanden sind. 

Nach dem Anstieg der Aortenöffnungswelle sinkt die Kurve meist ebenso 
steil, wie sie vorher angestiegen war, wieder ab. Es muß das seine Ursache in 
der durch die Blutaustreibung bedingten Volumverminderung und Verkürzung 
des Ventrikels haben. Wenn auch bereits in dem Teil der Austreibungszeit, 
den wir soeben als ihr erstes Stadium bezeichnet hatten, der Ventrikel sein 
Volumen verkleinert, so übt das doch keinen merklichen Einfluß auf die Ge- 
stalt des Kardiogramms aus, da die Aorta, solange ihre Dehnung und Streckung 
rapide zunimmt, das Herz so jäh an die Brustwand anpreßt, daß anderswirkende 
Einflüsse nicht zur Geltung kommen. Erst wenn im zweiten Stadium der 
Austreibungszeit die Zunahme der Aortendehnung und -streckung ihr Ende 
erreicht hat, übt die Volumverminderung und Verkürzung des Ventrikels ihren 
senkenden Einfluß auf die kardiographische Kurve aus. Die Kurve sinkt an- 
fänglich schneller, dann langsamer und erreicht gewöhnlich kurz hinter der 
Hälfte der Austreibungszeit ihren tiefsten Punkt. Dieser Punkt ist fast immer 
der tiefste der ganzen Kurve überhaupt, er liegt vor allem beträchtlich tiefer 
als der tiefste Punkt der Entspannungszeit. Wie später noch entwickelt wird, 
ist in der Entspannungszeit der Ventrikel schlaff und ungefüllt. Weder Form- 
noch Volumveränderungen beeinflussen ihn und an gewissen Stellen wird auch 
seine natürliche Lage durch nichts geändert. Wir haben allen Grund, anzu- 
nehmen, daß hier die Brustwand durch das Herz weder vorgewölbt, noch ein- 
gezogen ist. Wenn demgegenüber die kardiographische Kurve kurz hinter der 
Mitte der Austreibungszeit so viel tiefer steht, so muß hier die Brustwand nach 
innen gezogen sein. Das kann wohl so am besten erklärt werden, daß das sich 
entleerende und verkürzende Herz wie ein harter Spritzenstempel die weichen 
Interkostalmuskeln nach innen saugt. 

‚In einigen, aber immerhin ziemlich seltenen Fällen, geht in der Mitte der 
Austreibungszeit die Kurve wieder in die Höhe und sinkt dann bald wieder. 
Die Welle, die so entsteht, hat etwa die Breite der Aortenöffnungswelle, erreicht. 
aber nie ihre Höhe (siehe die Kurve 2). Auch Frank und Heß (13) haben sie 
bereits beschrieben und als zweiten systolischen Gipfel bezeichnet. Der Aus- 
druck ist irreführend, da bereits zwei systolische Wellen die Anspannungswelle 
und die Aortenöffnungswelle vorausgegangen sind. Ich möchte daher die 
Welle lieber als den zweiten Gipfel der Austreibungszeit bezeichnen. Frank 
und Heß erklären sie durch ein Überwiegen der Wirkung der Formveränderung 
über die durch die Blutentleerung bedingte Volumverminderung. Dem ist 
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zuzustimmen. Wie der annähernd wagerechte Verlauf der meisten Kardio- 
gramme am Ende der Austreibungszeit zeigt, verursacht die Blutentleerung 
jetzt nur noch eine geringe Verkürzung, und wenn der Ventrikel noch die Tendenz 
hat, sich aufzurichten, so wird sich das jetzt in der Kurve in einer ansteigenden 
Welle ausdrücken müssen. Der Abfall dieser Welle zeigt, daß schließlich doch 
der Einfluß der Volumveränderung über den der Formveränderung überwiegt. 
Ob nun ein zweiter Gipfel der Austreibungszeit vorhanden ist oder nicht, die 
Kurve geht bald im sanften Bogen wieder nach oben. Da gleichzeitig die Ven- 
trikeldruckkurve (siehe die Piperschen Kurven der Abb. 9) mit dem Nach- 
lassen der Spannung der Muskulatur sinkt, so nehme ich an, daß der Ventrikel 
bei abnehmender Wandspannung weniger tauglich wird, die Interkostalmuskeln 
anzusaugen, und daß deshalb die bisher einwärts gezogene Brustmuskulatur 
ihrer natürlichen Lage zustrebend sich nach außen bewegt. 

Man könnte ja auch annehmen, daß sich die Herzspitze am Ende der Aus- 
treibungszeit noch einmal aufrichte; ich halte das nicht für wahrscheinlich, 
weil man im Kardiogramm des vergrößerten Herzens eine Aufrichtung in dieser 
Periode nie sieht. 

Gewöhnlich sinkt nach diesem Anstieg die Kurve nun wieder mit mäßigem 
Gefälle. Zeitlich entspricht diesem Sinken das Abfallen des Aortenpulses dicht 
vor dem Schluß der Aortenklappen. Wo gleichzeitig mit dem Kardiogramm 
die Kurve der Karotis aufgenommen ist, ist gut erkennbar, daß Kardiogramm 
und Karotispuls, der ja in seinem Aussehen dem Aortenpuls sehr nahe kommt, 
gleichsinnig absinken (s. Abb. 5). Wie das Absinken des Aortenpulses auf das 
Herz wirken muß, war bereits vorn erwähnt. Das vorher angepreßte Herz muß 
von der Brustwand zurückweichen, was den geschilderten Ausschlag der kardio- 
graphischen Kurve nach unten wird bedingen müssen. Den eben genannten 
Abfall der Kurve habe ich Aortenerschlaffungswelle genannt. 

In manchen Fällen fehlt dieser Abfall, es ist dann aber so gut wie immer 
der vorherige Anstieg der Kurve unterbrochen; es entsteht ein kleines, wage- 
rechtes Plateau (Abb. 4), oder es tritt wenigstens ein Knoten in der Kurve auf. 


Kardiogramm der Entspannungs- und Anfüllungszeit beim 
normalen Herzen. 


Am Ende der Aortenerschlaffungswelle geht die Kurve mit scharfem Ruck 
plötzlich in die Höhe und sinkt dann sofort wieder herunter, so daß eine spitze 
Zacke entsteht. Dieser ersten Zacke folgen eine oder mehrere andere Zacken, 
deren Größe gewöhnlich abnimmt. Der erste steile und kurze Anstieg kann 
nur durch den Stoß, den das Herz durch den Anprall der Blutsäule auf die 
eben geschlossenen Aortenklappen erfährt, erklärt werden. Der Anfangspunkt 
des Anstiegs, der in unseren Kurven mit c bezeichnet wird, ist damit der Moment 
des Aortenklappenschlusses. Die darauf folgenden kurzen Zacken, die um so 
deutlicher sind, je geringer die grobe Bewegung der Kurve in dieser Periode 
ist, müssen durch die Schwingungen des durch Herzwand-, Mitral- und Aorten- 
klappen gebildeten elastischen Systems und des in ihm enthaltenen Blutes 
bedingt sein. Zusammen mit der Aortenklappenschlußzacke bedingen sie den 
zweiten Ton. 
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Während des Bestehens der Klappenschwingungen oder kurz nach ihrem 
Ende bildet die Kurve häufig eine sanft aufsteigende und ebenso abfallende 
Linie (siehe Abb. 2, 3, 4, 6), die erste größere Welle in der Diastole. In manchen 
Kurven fehlt übrigens die Welle, die Kurve nimmt vielmehr von den Klappen- 
schwingungen ab einen sanft nach oben oder nach unten gerichteten, oder auch 
einen wagerechten Verlauf. Eine absolut befriedigende Erklärung für diese 
Welle vermag ich nicht zu geben. Ich möchte nur darauf hinweisen, daß regel- 
mäßig im Aortenpuls hinter der Inzisur eine nach oben gerichtete Welle vor- 
handen ist, und daß die in dieser Welle sich ausdrückende Bewegung der Aorta 
sehr wohl das Herz an die Brustwand heranpressen könnte. 


Der Abstieg der Kurve wird nach einiger Zeit unterbrochen (in unseren 
Kurven in der Linie d). Die Kurve steigt langsam aber deutlich an und geht 
dann wieder nach unten. Der Anstieg kann durch nichts anderes erklärt werden 
als durch den Anprall des im Vorhof während der Ventrikelsystole angestauten 
Blutes an die vordere Brustwand. Der Fußpunkt der Welle entspricht dem 
Moment der Öffnung der Vorhofklappen, d. h. dem Beginn der Anfüllungs- 
zeit. Der Abfall der Welle kommt dadurch zustande, daß nach einiger Zeit 
Strömungsgeschwindigkeit und Stärke des Blutanpralls nachlassen. Nicht weit 
vor dem Ende der Anfüllungszeit beginnt eine neue Welle. Ihre Ursache ist 
eine abermalige Zunahme der Stromgeschwindigkeit des aus dem Vorhof in 
den Ventrikel fließenden Blutes, und zwar kommt diese durch die aktive Kon- 
traktion des Vorhofs zustande, wie mit Sicherheit daraus hervorgeht, daß 
dem Fußpunkt der Welle der Beginn der Vorhofswelle des Elektrokardiogramnıs 
unmittelbar vorausgeht. Die Welle fällt eine gewisse Zeit vor dem Ende der 
Anfüllungszeit ab, die Blutströmungsgeschwindigkeit muß also wieder ab- 
genommen haben, offenbar weil ein Nachlaß der Kontraktion des Vorhofs ein- 
tritt. Die Einströmungswelle ist gewöhnlich höher als die Welle der aktiven 
Vorhofskontraktion, woraus zu schließen ist, daß die Geschwindigkeit des 
einströmenden Blutes zu Anfang der Anfüllungszeit größer ist als während 
der aktiven Vorhofskontraktion. Die Höhe der Welle der aktiven Kontraktion 
ist außerordentlich abhängig von der Füllung des Vorhofs. Es geht das aus 
den Kurven bei Hypertension hervor, worüber nachher noch zu sprechen sein 
wird. Es zeigte sich das ferner besonders schlagend an der Kurve eines an 
Adam Stokes leidenden Kranken mit einer Ventrikelfrequenz von etwa 22. Die 
Vorhofswellen waren hier hoch, wenn sie in ein frühes Stadium, und niedrig, 
wenn sie in ein spätes Stadium der Anfüllungszeit fielen. 


Überhaupt ist für die Frage, wieviel von dem in der Anfüllungszeit ein- 
strömenden Blut in der Phase der aktiven Vorhofskontraktion entleert. wird, 
die Länge der Periode vom Beginn der Anfüllungszeit bis zum Beginn der Vor- 
hofssystole von größter Bedeutung. Ist sie gleich null, wie es bei sehr schneller 
Herzaktion vorkommen kann, so ist es natürlich das gesamte Blut, das durch 
die Vorhofskontraktion herübergetrieben wird. Ist die Periode sehr lang, so 
ist es nur ein kleiner Bruchteil davon. 


Wenn bei schneller Herzaktion der Beginn der Welle der aktiven Vorhofs- 
kontraktion noch in den aufsteigenden Ast der Einströmungswelle fällt, so 
haben wir in der Anfüllungszeit nur eine Welle, wie das z. B. in der Abb. 10 
zu schen ist. 
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Wenn ein längerer Zwischenraum zwischen den beiden genannten Wellen 
liegt, so ist die Kurve sehr oft nicht gradlinig, sondern zeigt mehrere kleine (siehe 
Atb. 2) oder noch häufiger eine flache Welle (siehe Abb. 4). 

In nicht seltenen Fällen (siehe Abb. 3) besteht die Vorhofserhebung aus 
zwei Wellen, von denen die erste ca. zweimal so lang wie die zweite ist. Auch 
Piper (38) hat bei seinen direkten Vorhofsdruckmessungen eine doppelgipflige 
Druckschwankung mit breiterem ersten und schmälerem zweiten Gipfel in der 
Vorhofssystole gefunden. Er glaubt, daß sie durch ungleichmäßige Kontrak- 
tion des Vorhofs (eine gesonderte, des eigentlichen Atriums und des Herzohrs) 
bedingt sein könnte. Man wird dem zustimmen können. Möglich wäre wohl 
auch, daß der Doppelgipfel durch die Kontraktion der beiden nicht ganz syn- 
chron sich zusammenziehenden Vorhöfe zustande käme, wobei man voraus- 
setzen müßte, daß sich eine Druckvermehrung im rechten Ventrikel durch die 
schlaffe Ventrikelscheidewand auch im linken bemerklich machen kann, was 
mir wohl möglich erscheint. 

Die Wellen der Anfüllungszeit sind nicht, wie Frank und Heß (13) glauben, 
durch die Volumvermehrung des Ventrikel an sich bedingt. Es müßte dann 
die Kurve während der Anfüllungszeit andauernd steigen, was auch da, wo dem 
System sicher keine Luft entweichen kann, meist nicht der Fall ist. Sie 
haben ihre Ursache vielmehr im wesentlichen in dem schneller oder langsamer 
erfolgenden Anprall des Blutes an die vordere Herzwand. 


Nach dem, was wir bisher besprochen hatten, ist das Kardiogramm von 
Form-, Lage- und Volumveränderungen des Herzens abhängig. Diese Faktoren 
interferieren vielfach miteinander, aber in einer Art, die in der Hauptsache 
wohl übersehbar ist. Wenn wir uns nun darüber klar werden wollen, wie sie 
an den verschiedenen Stellen des Kardiogramms wirksam sind, so sollten wir 
wissen, wie die Lage des Kardiogramms zu einer Zeit ist, wo weder Form-, noch 
Lage-, noch Volumveränderungen wirksam sind. Formveränderungen fehlen 
bei erschlafftem Ventrikel, d. h. in der Diastole, und Volumveränderungen 
bei entleertem Ventrikel, d. i. vor der Anfüllungszeit. Innerhalb der Ent- 
spannungszeit, die also allein in Betracht kommt, ist nun der Moment, in dem 
die Hauptwelle der Entspannungszeit beginnt, auch durch Lageveränderungen 
meist nicht beeinflußt. Wir würden also diesen Punkt als den Nullpunkt der 
Kurve bezeichnen können, und die Verbindung der entsprechenden Punkte 
in mehreren Erhebungen als die Abszisse des Kardiogramms. 


Es muß allerdings bemerkt werden, daß gelegentlich der Fußpunkt der 
Entspannungswelle höher liegt als das Ende der Anfüllungszeit. Hier muß wohl 
doch durch irgendeinen Faktor das Herz während der Entspannungszeit in seiner 
Lage verändert sein. In solchen Fällen würde ich raten, den tiefsten Punkt 
der Anfüllungszeit als Fußpunkt der Kurve zu nehmen. 


Das Kardiogramm des vergrößerten Herzens. 


Wesentlich anders als die bisher beschriebenen Kurven, aber ebenfalls durch- 
aus typisch, ist das Kardiogramm des Herzens, das der Brustwand zu nahe an- 
liegt. Dabei ist es gleichgültig, weshalb es das tut, ob es durch linksseitige pleu- 
ritische Verwachsungen an die Brustwand herangezogen ist, ob es durch einen 
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rechtsseitigen Erguß herangepreßt ist, ob das normal große Herz in einer Trichter- 
brust oder einem sonst anormalen Thorax der Brustwand zu nahe anliegt, oder 
ob zwar Lage und Brustkorb normal, aber das Herz vergrößert ist. Auch wenn 
die Brustwand, ihres knöchernen Gerüstes beraubt, nach dem Herzen zu ein- 
sinkt, wie bei einem durch v. Kapff (31) veröffentlichten Fall, erhält man 
das typische Kardiogramm des der Brustwand angelagerten Herzens. Solcher 
Kurven finden sich unter den veröffentlichten Herzfehlerkurven mehrere. Hier 
sei als erstes Beispiel das Kardiogramm einer 60jährigen Patientin mit aus- 
gesprochener Herzvergrößerung bei starker Hypertension (Blutdruck 220 mm 
Hg) gebracht, in welchem die sehr 
stark ausgesprochene Vorhofserhebung 
allerdings nicht mit der Vergrößerung 
an sich zu tun hat, sondern ein Charak- 
teristikum der Hypertension ist (siehe 
Abb. 8). 

In der Linie a beginnt jäh die 
systolische Erhebung. Sie wird durch 
eine kleine Zacke unterbrochen, steigt 
dann etwas weniger steil an, bildet 
wiederum zwei Zacken, die auf glei- 
eher Höhe liegen und geht jetzt weiter 
hoch, um dann plötzlich wieder abzu- 
fallen. Es fehlt in der Kurve die aus- 
gesprochene Senkung, wie sie im 
Kardiogramm des normalen Herzens 
vorhanden ist, so daß man von einer 
eigentlichen Anspannungswelle nicht 
sprechen kann. Infolgedessen ist auch 
die Entscheidung, wo die Grenze zwi- 
schen Anspannungs- und Austrei- 
Abb. 8. Kardiogramm des vergrößerten bungszeit ist, nicht in allen Fällen 
Herzens bei Hypertension (Bltdr. "91, mm Jeicht zu treffen, wenn sie auch in 
Hg.) Ansp.-Z. = ann Sek., Austr.-Z. = unserer Kurve wohl mit Sicherheit 
2,5 / g Sek., Entsp.-Z2. = Yig Sek, Anf.-Z. = 
%#/ 00 Sek. Nähere Erklärung siehe im Text. auf den Punkt b gelegt werden darf. 

Wir nehmen das wegen der kleinen 
Zacken kurz vor b an, die den Klappenschwingungen des Normalkardiogramms 
am Ende der Anspannungszeit entsprechen. 

Die Höhendifferenz, die das Kardiogramm im Beginn und am Ende der 
Anspannungszeit zeigt, ist wie beim normalen Kardiogramm durch die systolische 
Formveränderung bedingt. Weshalb sie beim Herzen, das einen zu kleinen 
Spielraum hat, so ausgesprochen ist, zeigt die folgende Überlegung. Nehmen 
wir einmal an, das Herz hätte im Mediastinum einen Raum zur Verfügung, 
der von vorn nach hinten 15 cm betrüge (ob die Zahlen richtig sind, ist ganz 
irrelevant), und die systolische Gestalt des Herzens am Ende der Anspannungs- 
zeit wäre so, daß die äußere Wand in der Gegend der Herzspitze von der hinteren 
Wand des Raumes 15 em entfernt läge, so würden, wenn am Ende der Anfüllungs- 
zeit der gefüllte Ventrikel die Brustwand nicht vorwölbte, Anspannungswelle 
und Austreibungswelle des Kardiogramms in derselben Höhe beginnen. Würde 
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nun für dasselbe Herz ein Raum mit 10 cm in sagittaler Richtung zur Ver- 
fügung stehen, so würde zunächst das diastolisch gefüllte Herz die Interkostal- 
räume etwas vorwölben und dadurch würde der Beginn der Anspannungswelle 
ein wenig höher stehen als normal. Am Ende der Anspannungszeit aber würde 
das Herz bei seiner Tendenz, die Herzspitze 15 cm von der hinteren Wand des 
ihm zur Verfügung stehenden Raumes zu entfernen, die Brustwand noch be- 
trächtlich weiter vorgebuchtet haben, so daß die Kurve am Ende der An- 
spannungszeit viel höher stände als an seinem Anfang. Was für das normale 
Herz im verkleinerten Raum gilt, gilt auch für das vergrößerte Herz im nor- 
malen Raum. 


Es ist weiter zu erklären, weshalb in dem ersten Teil der Anspannungszeit, 
in dem die Atrioventrikularklappen noch nicht geschlossen und bis zur End- 
stellung vorgewölbt sind, kein so deutlicher Ausschlag auftritt, wie beim nor- 
malen Kardiogramm. 

Dazu mag zunächst die Änderung der Lage der Herzachse beitragen. Die 
bei sitzender Stellung normalerweise von hinten oben nach vorn unten ge- 
richtete Achse des Herzens wird, wenn das Herz der Brustwand in toto genähert 
wird, zu einer der Senkrechten angenäherten. Bei dieser Lage wird die mit 
der Systole einsetzende Strömung nach den Mitralklappen nicht sowohl nach 
hinten und oben, als im wesentlichen nach oben erfolgen und die Herzspitzen- 
gegend dann mehr nach unten als nach vorne drücken. Der Abfall der Kurve 
nach erfolgtem Klappenschluß muß aber auch deswegen geringer sein, weil der 
Endpunkt der Anspannungszeit, zu dem die Kurve abfällt, viel höher als im 
gewöhnlichen Kardiogramm liegt, wie soeben entwickelt worden ist. 


Nach der Linie b steigt die Kurve in der Abb. 8 zunächst weiter an, fällt 
aber bald wieder jäh ab, bildet zwei flache, nach oben gerichtete Wellen und 
sinkt dann eine kurze Strecke sehr schnell. Es folgen zwei kleine Zacken, von 
denen die zweite tiefer als die erste steht, dann sinkt die Kurve weiter ein be- 
trächtliches Stück. 


Daß der erste Anstieg dem aufsteigenden Ast der Aortenöffnungswelle im 
Normalkardiogramm, der Abfall dem absteigenden Ast dieser Welle, die sanften 
Wellen, die übrigens durchaus nicht charakteristisch sind, den gelegentlich 
an derselben Stelle vorkommenden ganz gleichen Erhebungen der normalen 
Kurve entsprechen und geradeso wie diese durch die systolische Aufrichtung 
des Herzens erklärt werden müssen, ist wohl nicht zweifelhaft. 


Von der Linie b ab bis über die Mitte der Austreibungszeit hinaus unter- 
scheidet sich ja das Kardiogramm in nichts von dem des normalen Herzens. 


Aber vom letzten Drittel der Austreibungszeit ab wird der Verlauf der 
Kurve ein ganz anderer. Das normale Kardiogramm steigt hier an, und nur 
der Aortenerschlaffungsabfall unterbricht diesen Anstieg. Die Kurve des ver- 
größerten Herzens dagegen sinkt während einer langen Strecke. Beim Normal- 
kardiogramm nahmen wir an, daß das sich verkleinernde systolisch kontra- 
hierte Herz wie ein harter Spritzenstempel während der Austreibungszeit die 
Interkostalmuskeln nach innen sauge, und daß diese bei schlaff werdendem 
Ventrikel wieder nach außen zurückwichen. Das vergrößerte Herz wölbt da- 
gegen bei der Austreibungszeit die Interkostalmuskulatur vor. Erschlafft jetzt 
das Herz, so muß die Muskulatur nach innen weichen und die Kurve muß 
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sinken, und zwar wird, da die Erschlaffung bis zum Ende der Entspannungs- 
zeit andauert, die Kurve auch bis zum Ende der Entspannungszeit abfallen 
müssen. 

Der Beginn der beiden kleinen Schwingungen entspricht dem Beginn des 
2. Herztons und dem Ende der Austreibungszeit. Der jähe Abfall der Kurve 
unmittelbar davor ist der Aortenerschlaffungsabfall, den wir im normalen 
Kardiogramm bereits kennen gelernt hatten. Vom Beginn der kleinen Schwin- 
gungen bis zum tiefsten Punkt der Kurve dauert die Entspannungszeit. 

Das Kardiogramm geht von der Linie d ab wieder in die Höhe. Zuerst 
jäh, dann langsamer, und von der Linie d, ab wieder sehr schnell und fällt dann 
wieder ein grosses Stück. Der erste Anstieg ist eine Folge der Volumvermehrung 
des Ventrikels infolge des plötzlichen Einfließens großer Mengen von Blut 
während des Beginns der Anfüllungszeit und stellt die Einströmungswelle d 
dar. Die hohe Welle von d—a ist die Welle der aktiven Vorhofskontraktion. 
Daß sie hier so hoch ist, ist nicht die Folge der Herzvergrößerung. Charakte- 
ristisch für die einfache Vergrößerung ist nämlich ein ständiges Steigen des 
Kardiogramms während der Anfüllungszeit mit steileren Anstiegen bei be- 
ginnender Einströmung und im Beginn der Vorhofskontraktion, wodurch die 
Kurve mehr oder weniger zu einer Volumkurve wird. 

Die hohe Vorhofswelle, wie in Abb. 8, haben wir fast ausnahmslos bei starker 
Hypertension gesehen, wenn der Herzmuskel kräftig war. Sie muß ihre Ursache 
darin haben, daß während der aktiven Vorhofskontraktion das Blut mit be- 
sonderer Schnelligkeit, oder, wie wir auch sagen können, besonders viel Blut 
in den Ventrikel hineinströnmt. 

Da kein Grund besteht, anzunehmen, daß das Schlagvolumen bei Hyper- 
tensionen größer als normal ist, wird auch die in der Anfüllungszeit aus dem 
Vorhof in den Ventrikel einströmende Blutmenge nicht vergrößert sein können. 
Wenn nun während der aktiven Vorhofskontraktion besonders viel Blut ein- 
strömt, so muß im vorherigen Abschnitt der Anfüllungszeit notwendigerweise 
weniger eingeflossen sein. Es ist das wohl erklärlich. Bei Hypertension bleibt, 
wie wir wissen, nach beendigter Austreibungszeit eine beträchtlich größere 
Blutmenge im Ventrikel zurück als bei normalem Aortendruck. Infolge der 
größeren Füllung wird zu Beginn der Anfüllungszeit ein höherer Druck im Ven- 
trikel sein, die Druckdifferenz zwischen Vorhof und Ventrikel wird abnehmen 
(offenbar kann das auch die Zunahme der Vorhofsfüllung nicht verhindern) 
und das wird zu einer verringerten Blutströmungsgeschwindigkeit im ersten 
Teil der Anfüllungszeit führen. 


Kardiogramme bei Herzfehlern. 


Wir kommen jetzt zu den Kurven bei Herzfehlern, bei deren Besprechung 
natürlicherweise die Schilderung der Geräusche einen breiten Raum einnehmen 
wird. Man bezeichnet bekanntlich die Geräusche, welche die Systole einnehmen, 
als systolisch, und die, welche die Diastole einnehmen, als diastolisch. Für 
manche, Geräusche, die nur in einem Teil der Systole oder Diastole hörbar sind 
oder dort eine besondere Verstärkung erfahren, genügten nun diese Namen 
nicht. Für sie ergab sich das Bedürfnis besonderer Bezeichnungen. So 
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entstanden Ausdrücke, wie protosystolisch, perisystolisch, mesosystolisch, post- 
systolisch, prädiastolisch, protodiastolisch, postdiastolisch, präsystolisch. 

Die Anwendung dieser Namen ist nun durchaus nicht einheitlich, und selbst 
der Erfahrene muß oft erst nachsehen, was der Autor unter einer bestimmten 
Geräuschbezeichnung versteht. Ein paar Beispiele mögen das erläutern: 

Unter protosystolischem Geräusch verstehen die meisten Autoren, wie mir 
scheint mit Recht, ein Geräusch, das mit der Systole beginnt und die An- 
spannungszeit umfaßt. D. Gerhardt (18) aber nennt so ein ‚alsbald nach 
dem ersten Ton beginnendes Geräusch“. Das dem ersten Ton unmittelbar 
folgende Geräusch bezeichnet Jürgensen (28) als perisystolisch (ohne diese 
merkwürdige Bezeichnung zu begründen). 

Ein vom ersten Ton durch eine kurze Pause getrenntes Geräusch nennt. 
Potain (42) mesosystolisch, Jagicz (27) postsystolisch. Auch Hoffmann (23) 
verlegt ein. postsystolisches Geräusch in die Systole, scheint allerdings nicht 
zu verlangen, daß dieses Geräusch vom ersten Ton durch eine Pause ge- 
trennt ist. 

Protodiastolisch wird nicht etwa ein im ersten Teil der Diastole in der Ent- 
spannungszeit, sondern ein im Beginn der Anfüllungszeit hörbares Geräusch 
genannt, und zwar ganz allgemein. Jagicz (27) nennt es als ein vom zweiten 
Ton durch eine kurze Pause getrenntes Geräusch postdiastolisch, Sansom (48) 
dagegen postsystolisch. 

Das am Ende der Anfüllungszeit vorhandene Geräusch wird allgemein als 
präsystolisch bezeichnet. Jürgensen (28) nennt aber so ein noch in die Systole 
fallendes Geräusch. Er sagt, daß das’Mitralinsuffizienzgeräusch um ein ganz 
kurzes Zeitmoment dem ersten Ton vorausgehen könne (präsystolisches Ge- 
Guschl, Daß er das Geräusch wirklich noch in die Systole verlegt, geht aus 
seiner Bemerkung hervor, daß, wenn nicht die Herzaktion sehr langsam sei, 
es oft schwierig zu bestimmen wäre, ob das Geräusch nicht bereits dem diastoli- 
schen Zeitmomente angehöre. 

Diese kleine Zusammenstellung genügt wohl, um zu beweisen, daß die 
Nomenklatur der Geräusche durchaus verbesserungsbedürftig ist. 

Mir scheinen nur die Bezeichnungen protosystolisch für ein Geräusch in der 
Anspannungszeit und präsystolisch am Ende der Anfüllungszeit einwandfrei 
zu sein. Alle anderen sind mehr oder weniger irreführend. Ich habe daher 
vorgeschlagen, neue Bezeichnungen zu gebrauchen, welche ausdrücken, in welche 
Phase der Herzaktion das Geräusch fällt; ob in die Anspannungs-, Austreibungs-, 
Entspannungs- oder Anfüllungszeit. Es sollen dadurch natürlich nicht die 
alten erprobten Namen systolisch und diastolisch ersetzt werden, wohl aber 
die als unklar und falsch erkannten Bezeichnungen für Teilgeräusche der Systole 
oder der Diastole. Es sollen ferner durch die neuen Bezeichnungen klarere 
Begriffe für die mechanischen Verhältnisse bei den Klappenfehlern geschaffen 
werden. 

Ich habe das Geräusch in der Anspannungszeit auxotonisch, das in der 
Austreibungszeit ekkenotisch, das in der Entspannungszeit meiotonisch und 
das in der Anfüllungszeit emplerotisch bezeichnet. (Die in der Muskelphysio- 
logie bereits bekannten Ausdrücke auxotonisch und meiotonisch kommen von 
ad&eıv vermehren, weleıw vermindern, torog Spannung, der Ausdruck ekkeno- 
tisch von &xxevoöv entleeren und emplerotisch von &urAnooöv anfüllen). Auch 
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die deutschen Namen Anspannungs-, Austreibungs-, Entspannungs- und An- 
füllungsgeräusch können gebraucht werden. Die Namen ekkenotisches oder 
Austreibungsgeräusch, und emplerotisches oder Anfüllungsgeräusch bezeichnen 
sehr gut nicht nur die Beziehung des Geräusches zu den Herzphasen, sondern 
auch die Art seines Zustandekommens. Das Austreibungsgeräusch kommt 
stets durch Austreibung des Blutes aus dem Ventrikel zustande (entweder in 
die Aorta bei Aortenstenose, oder in die Mitralis bei Mitralinsuffizienz), das 
Anfüllungsgeräusch stets durch Anfüllung des Ventrikels mit Blut (entweder 
aus der Aorta bei Aorteninsuffizienz, oder aus dem Vorhof bei Mitralstenose). 
Soll bezeichnet werden, daß ein Geräusch in den Anfang oder das Ende einer 
bestimmten Phase fällt, so kann das noch durch die Vorsilben proto- und tele- 
vor den griechischen und Anfangs- oder End- vor den deutschen Namen fest- 
gelegt werden. 


Mitralinsuffizienz. 


Bei dem zuerst zu besprechenden Herzfehler, der Mitralinsuffizienz, wollen 
wir der Betrachtung der Kurven eine Erörterung über das Zustandekommen 
des Geräusches und sein Verhältnis zu den einzelnen Phasen der Herzaktion 
vorangehen lassen. 

Bei der Mitralinsuffizienz entsteht das Geräusch durch die abnorme Blut- 
strömung, die vom linken Ventrikel in den linken Vorhof durch die schluß- 
unfähigen Mitralklappen erfolgt. Diese Strömung geht vor sich, solange der 
Ventrikeldruck höher als der Vorhofsdruck ist. Ein Blick auf die Piperschen 
Druckkurven zeigt, daß das in der Anspannungszeit, in der Austreibungs- und 
in der Entspannungszeit der Fall ist. Nun weichen die normalen Klappen im 
ersten Teil der Anspannungszeit dem ansteigenden Ventrikeldruck vorhofwärts 
aus, und diese Bewegung erfolgt, wie wir vorne entwickelten, leicht und ge- 
räuschlos. Das wird bei der Mitralinsuffizienz geradeso sein, wenn die Klappen 
ihre Beweglichkeit nicht eingebüßt haben. Das Geräusch muß dagegen 
sofort einsetzen, wenn die vorgewölbten Klappen (da, wo in der Anspan- 
nungszeit die Kurve des Ventrikels und Vorhofs auseinandergehen) dem Blut- 
strom nicht mehr folgen und das Blut an den Rändern der schlußunfähigen 
Klappen vorbei in den Vorhof strömt. Es würde also das Geräusch im zweiten 
Teil der Anspannungszeit beginnen und bis zum Ende der Anspannungszeit 
anhalten, wir würden nach unserer Nomenklatur ein teleauxotonisches, ein 
ekkenotisches und ein meiotonisches Geräusch haben (siehe Nr. 3 der Abb. 9). 
In Wirklichkeit verhalten sich aber nun die Mitralinsuffizienzgeräusche vielfach 
anders. Zunächst werden die erkrankten Klappen nicht selten an Beweglich- 
keit verloren haben; sie folgen dem Ventrikeldruckanstieg nicht sofort, das 
Blut fließt an ihren freien Rändern vorüber, ehe die Klappen sich bis zu ihrer 
Endstellung vorgewölbt haben, und so wird ein Geräusch schon im ersten Teil 
der Anspannungszeit entstehen. Auch das Ende des Mitralinsuffizienzgeräusches 
wird unserer theoretischen Konstruktion nicht immer entsprechen. Es braucht 
ja durchaus nicht am Endpunkt der abnormen Strömung zu liegen; das Ge- 
räusch wird vielmehr schon vorher aufhören, wenn die Stärke der Strömung 
unter ein gewisses Maß heruntergeht. Nun nimmt im Verlauf der Austreibungs- 
zeit die Füllung des Ventrikels immer mehr ab und die des Vorhofs immer 
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mehr zu und die Druckdifferenz zwischen Ventrikel- und Vorhofsdruck sinkt 
bereits im letzten Teil der Austreibungszeit und besonders stark in der Ent- 
spannungszeit. Es kommt noch hinzu, daß mit der Entleerung des Ventrikels 
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auch der Klappenring sich verengern muß, so daß die verkleinerte Öffnung 
von den insuffizienten Klappen besser oder vielleicht sogar ganz verschlossen 
wird. So wird das Geräusch im Laufe der Austreibungszeit bereits leiser werden 
und in der Entspannungszeit wohl meistens ganz verschwunden sein. Das 
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Geräusch wird ein auxotonisches und ekkenotisches, wie es Nr. 4 der Abb. 9 
zeigt. 

Wir müssen feststellen, daß diesen Darlegungen über die Mitralinsuffizienz- 
geräusche vor allem ein theoretisches Interesse zukommt, denn im einzelnen 
Fall werden wir kaum zu entscheiden wagen, ob das Geräusch am Anfang oder 
in der Mitte der Anspannungszeit anfängt, und ob es am Ende der Austreibungs- 
oder der Anfüllungszeit aufhört. Solche Feinheiten vermag unser Ohr offenbar 
nicht zu entscheiden. 

Auch das Kardiogramm vermag über solche Feinheiten durchaus nicht 
immer Auskunft zu geben. Leisere Geräusche werden hin und wieder über- 
haupt nicht aufgezeichnet. Hinzu kommt, daß 
sowohl die großen Ausschläge, besonders wenn 
sie jäh auf- und absteigen, als auch die kleineren 
i Zacken der Herztöne Geräuschschwingungen völlig 
| m a "7 SZ abdämpfen können. 

Das Kardiogramm der Mitralinsuffizienz ist 
wesentlich davon abhängig, ob das Herz im Ver- 
| | hältnis zu dem ihm zur Verfügung stehenden 
| Raum zu groß ist, ob es also ein vergrößertes 
ul Herz im kardiographischen Sinne ist oder nicht. 
H Ein Beispiel eines nicht vergrößerten Herzens 
ist Abb. 10. Die Form des Kardiogramms ist 


| in den großen Zügen dieselbe wie beim normalen 
\ Herzen. Daß hier in der Anfüllungszeit nur eine 
HEN 











Welle vorhanden ist, hängt, wie auf S. 426 ge- 
zeigt ist, mit der Kürze der Anfüllungszeit zu- 
sammen. Charakteristisch für die Mitralinsuffi- 
zienz sind die zahlreichen feinen Schwingungen 
im ruhigen Teil der Austreibungszeit; auch im jäh 
ed absteigenden Teil der Aortenöffnungswelle er- 
kennt man an der Originalkurve deutlich einige 
Abb. 10. Mitralinsuffizienz. Er- Verdickungen, die offenbar dem Geräusch ent- 
marung s. im Text. Anp: = sprechen. Im letzten Teil der Austreibungszeit 
Cor GER e ist an der Originalkurve deutlich erkennbar, daß 
u pe e, Sek. ” "die Dauer einer Schwingung 0,0075 Sekunden 
beträgt. Sie ist damit deutlich kürzer als die 
Schwingung des zweiten Herztons, dessen Dauer auf ca. 0,012 Sekunden zu 
veranschlagen ist. 


Von der Veröffentlichung einer Mitralinsuffizienz mit „vergrößertem Herzen“ 
darf ich absehen. Die Kurven entsprechen im wesentlichen der Kurve 8; nur 
kommen noch Geräuschschwingungen in der Systole hinzu, und zwar gewöhn- 
lich nur in den ruhigen Abschnitten der Systole, d. i. in den mittleren und späteren 
Teilen der Austreibungszeit. 


Auch darin ähneln die Kurven bei Mitralinsuffizienz der Kurve 8, daß die 
Welle der aktiven Vorhofskontraktion recht hoch ist (allerdings habe ich sie 
nie so hoch gesehen, wie in Kurve 8). Bei Mitralinsuffizienz fließt ja in der 
Anfüllungszeit eine nicht unwesentlich vergrößerte Menge Blut aus dem Vorhof 
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in den Ventrikel hinein. Infolge der größeren Mengen, die im Vorhof angastaut 
sind, und des dadurch bedingten Überdrucks wird bereits im ersten Teil der 
Anfüllungszeit rein passiv eine größere Menge herüberfließen, als normalerweise. 
Aber noch mehr nimmt offenbar diejenige Menge zu, die durch die Vorhofs- 
kontraktion herübergepreßt wird, 


Mitralstenose. 


Es sollen hier, bevor über die Entstehung des Geräusches und über sein 
Verhältnis zu den einzelnen Herzphasen gesprochen wird, zunächst einige Mitral- 
stenosekurven besprochen werden, weil 
ihre Kenntnis unsere Auffassung über FI | 
das Zustandekommen der Geräusche Gei 
wesentlich beeinflussen wird. 

Betrachten wir zunächst die Abb. 11. 
In der Linie a steigt die Kurve in die 
Höhe und sinkt dann ab bis zur Linie b. 
Es entsteht so die große Erhebung der 
Anspannungswelle, die wir vom nor- 
malen Kardiogramm her kennen. Aber 
durch zweierlei unterscheidet sich die 
Welle sehr wesentlich von den bisher 
besprochenen. In dem aufsteigenden 
Ast finden wir kurz hintereinander zwei 
deutliche Zäckchen und kurz vor der 
Spitze an der Originalkurve einen Kno- 
ten; und die zeitliche Entfernung vom 
Fußpunkt der Erhebung bis zu ihrer 
Spitze ist entschieden länger als in den 
normalen Kurven. 


Auch die Kurve 12a zeigt im auf- AC. 11.’ Mitrelstenose: mit. Kireszende: 


steigenden Ast der Anspannungswelle geräusch. (Beschreibung im Text.) Kardio- 
ganz ähnliche Zacken und Verdickungen gramm, Karotis- und Radialpuls. 


und eine größere zeitliche Differenz 

zwischen Fußpunkt und Spitze (sie beträgt ®/oo Sekunden gegenüber ca. 3/100 
Sekunden in den normalen Kurven). Hinter der ersten großen Erhebung ist 
eine sehr ausgesprochene Endzacke der Anspannungserhebung vorhanden. 





Eine sehr hohe Endzacke findet sich meistens. Es können auch mehrere 
sein, oft sind es drei. In diesem Fall stehen häufig die zweite und die dritte 
Zacke viel tiefer als die erste. 

Im Beginn der Austreibungszeit ist in beiden Kurven das gleiche erkennbar, 
eine spitze Zacke, der eine höhere, aber etwas breitere folgt. Im weiteren Teil 
der Austreibungszeit zeigt dann das Kardiogramm nichts vom Normalkardio- 
gramm Abweichendes. 

Während der Anfüllungszeit sind, wie das ja normalerweise auch vorkommt, 
in den Kardiogrammen 11 und 12a drei Wellen vorhanden. In den Abb. 11 
und 12b zeigt dabei die Linie der Kurve deutliche Geräuschzacken. In der 
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Abb. 12a, die in der Ruhe aufgenommen wurde, ist die Linie der Austreibungs- 
zeit völlig glatt, die in der Abb. 12b erkennbaren sehr deutlichen Geräusch- 
zacken sind bei dem gleichen Patienten unmittelbar später nach Anstrengungen 
aufgetreten. Dabei hatte sich auch der auskultatorische Befund wesentlich 
geändert, worauf nachher noch ausführlich eingegangen werden wird. 

Die beschriebenen Kurven sind geeignet, zur Erklärung von Art und Ent- 
stehung der Geräusche bei Mitralstenose beizutragen. Die Geräusche bei der 





Abb. 12a. Kardiogramm und Karotispuls Abb. 12b. Aufnahmen des gleichen Falles 


bei Mitralstenose. Kurzes (in den Beginn kurz nach 12a nach mehrmaligem Heben 
der Anspannungszeit fallendes) Kreszendo- der Beine gemacht. Langes (in die Aus- 
geräusch. Weitere Erklärung im Text. füllungszeit und den Beginn der An- 
Ansp.-Z. = "°/,m Sek., Austr.-2. = fioo spannungszeit fallendes) Kreszendogeräusch 
Sek., Entsp.-2. = 19/ gg Sek., Anf.-Z. = Ansp.-2. = "ig Sek, Austr.-2. = M/s 

1.57. . Sek, Sek., Entsp.-Z. = (fie Sek., Anf.-Z. = 


23.5 / oo Sek. 


Mitralstenose sind bekanntlich sehr mannigfach, die Hauptformen sind die 
folgenden: 

l. Das Geräusch fängt am häufigsten kurz nach dem Ende des zweiten 
Tones an, wird kurz vor dem ersten Ton zunehmend lauter, weswegen es als 
Kreszendogeräusch bezeichnet wird und geht unmittelbar in den ersten Ton 
über, der meistens deutlich akzentuiert ist. 

2. Das Geräusch beginnt kurz nach dem zweiten Ton, klingt im Laufe der 
Diastole bald ab, erscheint aber vor dem ersten Ton wieder und hat dabei einen 
Kreszendocharakter, wie er bereits eben geschildert war. Es sind also zwei, 
durch einen kurzen Zeitraum getrennte Geräusche vorhanden. 
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3. Von den unter 2 geschilderten beiden Geräuschen ist allein das zweite 
vorhanden. 

4. Von den eben geschilderten zwei Geräuschen ist nur der erste Teil kurz 
nach dem zweiten Ton hörbar. Doch braucht das Geräusch nicht kurz zu sein, 
sondern kann sich ziemlich weit in die Diastole hinein erstrecken. 


5. Nach dem zweiten Herzton ist noch ein dritter Herzton hörbar. Gleich- 
zeitig ist gewöhnlich das unter 3 geschilderte Geräusch hörbar. 


Die Art des Geräusches gibt über die Schwere des Herzfehlers keine Aus- 
kunft, doch kann man sagen, daß das unter 3 geschilderte Geräusch nicht selten 
bei Zuständen von Herzschwäche und vor allem bei perpetueller Arhythmie vor- 
kommt und daß das Kreszendogeräusch sich bei vollständig kompensierten 
Herzen, die nie Beschwerden gemacht haben, außerordentlich häufig findet. 


Um die mechanischen Verhältnisse verstehen zu können, die zur Entstehung 
der Geräusche führen, betrachte man zunächst wieder die Piperschen Druck- 
kurven. Das Geräusch muß man erwarten in der Zeit, in der das Blut durch 
das verengte Mitralostium hindurch in den Vorhof strömt, das ist nicht in der 
Diastole schlechthin, sondern in der Anfüllungszeit. Wenn von seinem Anfang 
soeben gesagt war, daß er kurz nach dem zweiten Ton beginne, so können wir - 
das jetzt näher dahin präzisieren, daß er vom Anfang des zweiten Herztons 
um die Länge der Entspannungszeit entfernt ist. 

Wenn weiter sein Ende, wie wir nach Betrachtung der Piperschen Druck- 
kurven vermuteten, mit dem Ende der Anfüllungszeit zusammenfällt, so muß 
auch sein Kreszendoteil in die Anfüllungszeit fallen; und nichts liegt näher, 
als die Annahme, daß die am Ende der Anfüllungszeit vor sich gehende Kon- 
traktion des Vorhofs eine Verstärkung der Blutströmungsgeschwindigkeit und 
damit des Geräusches bedinge. In der Tat ist das auch wenigstens in Deutsch- 
land die herrschende Auffassung. Aber bei genauerer Überlegung ergeben sich 
doch sehr ernste Bedenken dagegen. Schon Brockbank (5) hat darauf hin- 
gewiesen, daß mit dem Einsetzen der aktiven Vorhofskontraktion die Blut- 
strömungsgeschwindigkeit zwar zunehme, daß sie aber im späteren Teil der 
aktiven Vorhofssystole wieder abnehme. Das bestätigen uns auch die kardio- 
graphischen Kurven. Das Sinken der Kurve im letzten Teil der Anfüllungs- 
zeit (der abfallende Schenkel der Vorhofswelle) ist durch eine Abnahme des 
Blutanpralls an die vordere Herzwand bedingt, die ihrerseits nur durch eine 
Verringerung der Strömungsgeschwindigkeit verursacht sein kann. Nur selten 
sieht man, daß bis zur Systole die Kurve des Vorhofs ihre Steilheit behält, 
so daß man eine Abnahme der Strömungsgeschwindigkeit im letzten Teil der 
Anfüllungszeit nicht annehmen darf. 

Auch aus Straubs (53) tachographischen Kurven geht hervor, daß wenig- 
stens beim normalen Herzen die Strömungsgeschwindigkeit im letzten, nicht 
einmal als kurz zu bezeichnenden Teil der Anfüllungszeit geringer ist, als sonst 
irgendwo in derselben Phase. 

Danach kann eine durch die Vorhofstätigkeit bedingte Strombeschleunigung 
nur in den relativ seltenen Fällen, bei denen der Vorhofsdruck vor dem Ende 
der Anfüllungszeit nicht absinkt, eine bis zum Ende der Anfüllungszeit andauernde 
Geräuschverstärkung machen; gewöhnlich muß das Geräusch im letzten Teil 
der Anfüllungszeit an Intensität wieder abnehmen. 
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Noch eine andere Schwierigkeit sehe ich bei der bisherigen Erklärung. Wir 
haben vorn gesehen, daß von allen Autoren, die Herztöne aufgezeichnet haben, 
der Beginn des ersten Tons hinter den tatsächlichen Systolenbeginn gelegt 
wurde und daß nach unseren Kurven und nach denen von Battaerd, Heß 
und Kanner ein in den Beginn der Systole fallendes tonloses Vorsegment den 
hörbaren Tonschwingungen vorausgeht. Was für das normale Herz gilt, gilt 
auch für die Mitralstenose. Ja, nach Weiß und Joachim (63) ist hier sogar 
der Beginn des ersten Herztons verspätet, und auch aus meinen Kurven ist 
das zu schließen. Die Vergrößerung des zeitlichen Abstandes zwischen Beginn 
und Spitze der Anspannungswelle spricht aus Gründen, die vorne näher an- 
geführt sind, für eine Verzögerung des Mitralklappenschlusses; und wenn dieser 
verzögert ist, müssen auch die nach erfolgtem Schluß auftretenden Klappen- 
schwingungen, die den Ton bedingen, später auftreten. 

Wenn nun das Geräusch ein rein diastolisches wäre, so müßte es von dem 
ersten Ton durch eine gewisse Pause getrennt sein. Das ist nun sicher nicht 
der Fall, wenn nämlich etwas für das Geräusch charakteristisch ist, so ist es 
sein unmittelbarer Übergang in den ersten Ton. 

Ganz unmöglich können endlich mit der Annahme, daß infolge aktiver Vor- 
hofskontraktion eine Geräuschverstärkung eintrete, die sicher beobachteten 
Fälle erklärt werden, in denen ein Kreszendogeräusch bei perpetueller Arhythmie 
beobachtet wurde. | 

Die Einsicht, daß die Vorhofstätigkeit zwar eine Geräusch verstärkung machen 
könne, daß diese aber nicht bis zum Ende der Diastole andauern könne, ließ 
Brockbank (5) vermuten, daß der letzte Teil des Geräusches in den ersten Teil 
der Systole, in die Anspannungszeit falle. Die am Ende der Diastole geöffneten 
Klappen folgen nach seiner Meinung dem ansteigenden Ventrikeldruck nicht 
ohne weiteres. Das Blut strömt an den freien Rändern der Klappen vorbei. 
versetzt sie in Schwingungen und erzeugt dadurch das Geräusch. Die Zu- 
nahme der Geräuschverstärkung hängt mit der zunehmenden Verengerung 
des Mitralostiums zusammen. Ich schließe mich der Brockbankschen Ansicht 
an. Nur glaube ich, daß man als Ursache der Geräuschverstärkung nicht im 
wesentlichen die zunehmende Verengerung des Mitralostiums, sondern die 
wachsende Differenz zwischen den ständig steigenden Ventrikeldruck und dem 
etwa gleichbleibenden Vorhofsdruck ansehen sollte. Die gleichmäßig zunehmende 
Verengerung des Mitralostiums müßte, wenn sie allein wirksam wäre, wohl wie 
die zunehmende Verengerung von Röhren, durch welche Flüssigkeit fließt, 
nach anfänglicher Zunahme später wieder eine Abnahme des Geräusches be- 
wirken. 

Der Annahme, daß die Mitralklappen bei Mitralstenose am Ende der Diastole 
noch geöffnet sind, steht kein stichhaltiger Grund entgegen. Schon für die 
normalen Vorhofsklappen ist es, wie vorn entwickelt ist, nicht ausgemacht, 
daß sie sich vor dem Anfang der Systole schließen. Aber wenn wir auch an- 
nehmen, daß das geschieht, wenn wirklich am Ende der Diastole der Ventrikel- 
druck den Vorhofdruck ein wenig übersteigen sollte, so wird die Druckdifferenz 
sicher nicht so groß sein, daß sie die starren und schwer beweglichen Klappen 
bei Mitralstenose zum Schluß bringen kann. 

Die so einleuchtende Ansicht Brockbanks wird nun durch wichtige graphi- 
sche Ergebnisse unterstützt, zunächst durch unsere eigenen Kurven. Während 
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normalerweise der aufsteigende Ast des Kardiogramms völlig glatt ist, sind 
in unseren Kurven an dieser Stelle Zacken und Knoten erkennbar, und erst 
im Endteil der Anspannungswelle (s. Abb. 12a) kommen regelmäßigere und 
gleichzeitig ausgiebigere Schwingungen. Diese letzteren entsprechen wie die 
im normalen Kardiogramm dem ersten Herzton. Die ganz anders gestalteten 
kurzen Zacken und Schwingungen davor aber müssen etwas anderes sein, sie 
müssen einem Geräusch entsprechen. 

Wer unberechtigterweise glaubt, daß das Kardiogramm über das zeitliche 
Verhalten von Geräuschen keine Entscheidung bringen könne, wird sich an 
reine Herztonkurven halten. 

Bei Mitralstenosen sind solche Kurven zunächst von Weiß und Joachim (63) 
gemacht worden, und zwar untersuchten diese Autoren, um sich über die Richtig- 
keit der Brockbankschen Ansicht ein Urteil zu bilden, an 18 Fällen von reiner 
oder fast reiner Mitralstenose zweierlei. Zunächst, ob der erste Ton zu spät 
komme, weil das auf einen verzögerten Klappenschluß deuten ließe, und dann, 
ob der Beginn des Geräuschkreszendos an einer Stelle liege, an der der Beginn 
der Ventrikelkontraktion zu vermuten sei. Sie fanden die Entfernung zwischen 
dem Beginn der R-Zacke des gleichzeitig aufgenommenen Elektrokardiogramms 
und den Beginn des ersten Herztons nur bei einem Fall annähernd normal, 
bei allen anderen Fällen mehr oder weniger verlängert. Die erste Voraus- 
setzung für die Richtigkeit der Brockbankschen Ansicht war also erfüllt. 

Den Beginn des Geräuschkreszendos finden sie höchstens 0,04 Sekunden, 
meistens sogar nur 0,02 bis 0,03 Sekunden hinter dem Anstieg der R-Zacke, 
nur in einem Fall fielen beide immer und in zweien gelegentlich zusammen. 
Da wir aus neueren Untersuchungen wissen, daß der Abstand zwischen R-Be- 
ginn und Ventrikelkontraktion sehr kurze Zeit beträgt (ich fand zwischen 
R-Anstieg und Beginn des Kardiogramms Werte bis herunter zu 0,008 Sekunden, 
s. S. 465), können wir mit aller Bestimmtheit sagen, daß beim Beginn des 
von Weiß und Joachim aufgeschriebenen Geräuschkreszendos der Ventrikel 
sich zu kontrahieren beginnt oder bereits in Kontraktion ist. Damit ist also 
auch die zweite von Weiß und Joachim geforderte Vorbedingung für die 
Richtigkeit der Brockbankschen Ansicht erfüllt. Wenn von Weiß und 
Joachim gelegentlich einmal der Beginn der Zacke R und des Geräusch- 
kreszendos zusammenfallend gefunden wurden, so werden wir darauf kein 
zu großes Gewicht legen. An den veröffentlichten Kurven sehen wir nämlich, 
daß die Elektrokardiogramme technisch nicht ganz einwandfrei sind und daher 
nicht die Gewähr geben, daß die zeitlichen Verhältnisse an ihnen immer auf 
Lg Sekunde genau bestimmt werden können. 

Die Beweiskraft der Weißschen und Joachimschen Kurven für die Richtig- 
keit der Brockbankschen Ansicht wird dadurch nicht hinfällig, daß Weiß 
und Joachim selbst den Anfang des Kreszendogeräusches noch in die Diastole 
legen. Sie sind auf Grund von früheren Untersuchungen, die mit nicht ein- 
wandfreien Instrumenten vorgenommen sind, der irrtümlichen Meinung, daß 
die Systole erst 0,05 Sekunden hinter dem Beginn von R seinen Anfang nehme, 
und meinen deshalb, daß zwar ein großer Teil des Geräusches in die Systole 
falle, daß aber ein kleiner Teil, der übrigens nicht mit der Vorhofskontraktion 
zusammenhänge, diastolisch sei. Wenn sie übrigens darauf hinweisen, daß 
der Beginn des Geräuschkreszendos möglicherweise durch die Kontraktion der 
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Papillarmuskeln bedingt sei, so kommen sie damit doch wieder auf eine systo- 
lische Entstehung des Geräusches zurück. 

Schr schöne Kurven von Mitralstenose sind weiter von Lewis aufgenommen 
und veröffentlicht worden. Sie waren bisher in Deutschland wenig zugänglich, 
sind aber von Edens (9) dankenswerterweise in seinem kürzlich erschienenen 
Lehrbuch der Perkussion und Auskultation zum Teil veröffentlicht worden. 
Da die Kurven nach Ansicht von Le wis und einiger anderer Autoren die Brock- 
banksche Ansicht widerlegen sollen, muß ich auf sie näher eingehen, was mir 
durch Herrn Prof. Edens’ freundliche Erlaubnis, die für sein Lehrbuch an- 
efertigten Klischees benutzen zu dürfen, außerordentlich erleichtert wird. 

Lewis hat zur Aufschreibung der Herztonkurven die Naite des Elektro- 
kardiographen benutzt, worüber, was das Technische anlangt, in der Original- 
arbeit nachzusehen ist. 

Die Abb. 13 zeigt die Tonkurve an der Herzspitze bei normalen Herztönen. 
Lewis läßt den ersten Herzton mit der ersten Erhebung der Kurve beginnen; 
seinen Anfang hat er an einer Stelle durch einen senkrechten Strich markiert. 
Nach dem, was wir vorne entwickelt haben, können wir Lewis hier nicht zu- 
stimmen. Wir glauben, daß die erste Erhebung nur der Ausdruck der Herz- 
bewegung, aber nicht ein Teil des Herztons ist, und mit dem tonlosen Teil der 
Anspannungswelle unseres Kardiogramnıs und dem Vorsegment von Battaerd, 
Heß und Kraner identisch ist, und daß der eigentliche Herzton erst mit der 
zweiten jähen Erhebung, d. i. am Ende von R, anfängt. Die erste Erhebung 
hat zwar eine Länge, die einer Minutenfrequenz von ca. 38 entspricht, so daß 
man glauben könnte, daß sie durch das Gehör noch gerade wahrzunehmen sei. 
Aber W. R. Heß weist mit Recht darauf hin, daß wir im Phonogramm sehr 
prägnante Amplituden vorfinden müßten, wenn sie bei Frequenzen von unter 
30 bis 50 dem Ohr wahrnehmbar sein sollen. Als prägnant können wir aber 
die erste Erhebung in einer Kurve, in der der erste und zweite Herzton so steile 
und große Erhebungen machen, ganz gewiß nicht bezeichnen. 

Bei reinen Mitralstenosen hat Lewis stets zwei Kurven aufgenommen, 
die eine, die sog. Spitzenkurve an der Herzspitze, wo das Geräusch am lautesten 
war, die andere an der Stelle des Herzens, wo das Geräusch gerade verschwunden 
war. Er nennt sie die Kontrollkurve. 

Eine reine Kontrollkurve hat Edens nicht veröffentlicht. Ihre Wiedergabe 
ist aber auch nicht nötig, weil die Kontrollkurven in dem, worauf es uns an- 
kommt, der Kurve 14 gleichen, bei der es sich nach der Unterschrift um eine 
Verdoppelung des zweiten Tones bei Vorhofsflimmern handelt. 

Das, was uns an diesen Kurven auffällt, ist das Aussehen des ‚ersten Herz- 
tons“. An der normalen Kurve haben wir drei prägnante Schwingungen, deren 
Beginn am Ende von R liegt, und deren Dauer ca. Bäi Sekunden beträgt. 
In der Abb. 14 haben wir 7 unregelmäßige Schwingungen, die im ansteigenden 
Teil von R beginnen und deren Dauer fast Tëlee Sekunden, also nicht ganz das 
Doppelte der Dauer des ersten Tons beim normalen Herzen beträgt. Man 
vergleiche auch die Länge des ersten Herztons in der Abb. 14 und die des zweiten, 
wonach der erste Herzton etwa viermal so lang als der zweite wäre. Zu glauben, 
daß der erste Herzton bei Mitralstenose verlängert sei, fällt nun außerordentlich 
schwer. Als ein Hauptcharakteristikum für den ersten Ton wird nämlich seine 
Kürze empfunden, worin sich die Autoren, wie ich sehe, einig sind. 


u 
Le 


Studien zur Herzphysiologie u. -pathologie auf Grund kardiograph. Untersuchungen. 441 


Wir erklären uns das Aussehen der Kurve im Beginn der Systole anders. 
Die unregelmäßigen Schwingungen entsprechen eben nicht dem Ton allein, 
sondern einem ganz kurzen Geräusch, das dem Ton vorausgeht. Wenn nur dieses 
Geräusch und keins in der Anfüllungszeit vorhanden ist, so ist es als solches häufig 
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schweı zu erkennen. Man hält es zusammen mit dem ersten Ton nicht selten 
für einen unreinen Ton. Wenn der erste Ton allein durch ein ‚ut‘ dargestellt 
werden kann, so wird der Schalleindruck, der entsteht, wenn das kurze Ge- 
räusch im Anfang der Systole hinzukommt, durch ,rrut“ wiedergegeben werden 
können. Man ist in solchen Fällen hin und wieder im Zweifel, ob eine Mitral- 
stenose vorliegt. Die Diagnose wird aber gewöhnlich leicht gestellt, wenn man 
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den Patienten nach mehrmaligem Aufrichten und Wiederhinlegen auskultiert, 
nicht vor allem deshalb, weil das Geräusch lauter geworden wäre, sondern weil 
zuihm in der Anfüllungszeit ein Geräusch hinzugekommen ist. Das Anfüllungs- 
geräusch hat einen anderen Charakter als das zuerst genannte. Dieses ist rauh, 
jenes gießend. Wenn dieses mit dem ersten Ton zusammen durch den Schall- 
eindruck ,rrut“ wiedergegeben werden kann, erscheint, wenn jenes hinzukommt, 
ein Schallphänomen, das etwa durch ‚‚ffrrut‘‘ darzustellen ist und das als Ganzes 
ebenfalls ausgesprochenen Kreszendocharakter hat. Die Kurven 12a und 12b 
zeigen, wie das zuerst geschilderte Geräusch nach Anstrengungen in das andere 
Geräusch übergeht. 

Wenn umgekehrt über der Spitze ein Geräusch in der Anfüllungszeit und 
im Beginn der Anspannungszeit und der erste Ton hörbar sind, so verschwindet 
zwar das Anfüllungsgeräusch, wenn man sich von der Spitze entfernt, 
aber das Anspannungsgeräusch 
bleibt nach meinen Befunden 
bestehen. Aus dem ffrrut wird 
ein rrut. Es bleibt also eine 
Schallerscheinung, der man, 
wie zuzugeben ist, die Bei- 
mischung eines Geräusches oft 
kaum anhört, die aber nicht 
als reiner Ton anzusprechen 
ist, und die hat Lewis auf- 
gezeichnet. 

Jene meist unregelmäßig 
gestalteten schnellen Schwin- 
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Abb. 15. Kurve von Lewis. Präsystolisch-systoli- = Abb. 14 erkenn- 
sches Geräusch an der Herzspitze bei Mitralstenoge, AT SINA, stellen also meines 
(Unterschrift nach Edens.) Erklärung im Text. Erachtens ein Geräusch dar, 


und nur die letzten Schwin- 
gungen (vielleicht sind es die zwei letzten etwas breiteren und regelmäßigeren) 
entsprechen dem ersten Ton. Und gerade so ist es bei den sog. Kontroll- 
kurven. 

Lewis hat übrigens die Kurve eines Falles veröffentlicht, bei dem ein kurzes 
Geräusch vor dem ersten Ton nach eigener Angabe zu hören war, und bei dem 
die Geräuschschwingungen ganz in die Systole fallen. Es ist das die Kurve 9 
in der Lewisschen Arbeit. Lewis selbst gibt zwar an, daß das Geräusch etwa 
1/ioọ Sekunden vor R und wenige Tausendstel Sekunden vor Q beginne. Aber 
er läßt offenbar das Geräusch infolge einer Verzitterung der Kurve etwas zu 
früh anfangen. Am zweiten Herzschlag derselben Kurve fängt nämlich das 
Geräusch ohne Zweifel so weit hinter dem Beginn von R an, daß man an seiner 
rein systolischen Natur nicht zweifeln kann. 

Auch das Aussehen der Schwingungen, das so ganz anders ist, wie das der 
Schwingungen des normalen Herztons (siehe Abb. 13), oder auch der Schwin- 
gungen der zweiten Töne an den gleichen Kurven, und das ganz dem der sicheren 
Geräuschschwingungen entspricht, ist ein starker Grund gegen die Annahme, 
daß durch sie nur ein Ton dargestellt werde. Ich verweise auf die Kurven 
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Abb. 15 und Abb. 16. Ein jeder Unbefangene wird die Unterschriften, die 
Edens gibt, für richtig halten, sie lauten bei der Abb. 15 „präsystolisches- 
systolisches Geräusch‘ und bei der Abb. 16 ‚‚mesodiastol-präsystolisches Dimi- 
nuendogeräusch und systolisches Geräusch‘; nur täte wohl Edens besser 
daran, das systolische Geräusch, das nur den ersten kleineren Teil der Systole 
umfaßt, protosystolisch zu nennen. Wenn Edens nun glaubt, daß durch die 
Kurven wegen des Vorkommens eines präsystolischen Geräusches die Brock- 
banksche Ansicht von der systolischen Natur des Kreszendogeräusches 
widerlegt sei, so wird man ihm allerdings darin nicht beistimmen können. 
Brockbank gibt ausdrücklich an, daß bei der Mitralstenose neben dem proto- 
systolischen ein diastolisches und speziell ein präsystolisches Geräusch vor- 
komme. Da es weiter keines Beweises bedarf, daß der letzte Teil des Geräusches 
seinen Kreszendocharakter bedingt, und da Edens diesen ausdrücklich als 
systolisch bezeichnet, so müßte er eigentlich an den Kurven die Brockbanksche 
Ansicht bestätigt finden. 





Abb. 16. Lewische Kurve. Mesodiastol-präsystolisches Diminuendo-Geräusch, systolisches 
Geräusch an der Herzspitze bei Mitralstenose. (Unterschrift nach Edens.) Erklärung 
im Text. 


Im übrigen sei zu den beiden Kurven Abb. 15 und 16 noch ein Wort gesagt. 
Das Geräusch beginnt in der Abb. 15, in der leider die Schwingungen des zweiten 
Herztones fehlen, etwa 3/,, Sekunden vor der Systole, dabei beträgt die Dauer 
der Herzrevolution !?/,, Sekunden. Bei solch schneller Aktion (120 pro Minute) 
ist nun vor allem die Anfüllungszeit verkürzt. Nach meinen Erfahrungen (siehe 
auch später) halte ich es für sicher, daß hier die Anfüllungszeit nicht länger 
als 3/3 Sekunden dauert, daß also das Geräusch mit der Anfüllungszeit beginnt. 
Dann ist aber auch kein Grund vorhanden, es als präsystolisch zu bezeichnen. 
In Abb. 16 fällt der Beginn des Geräusches, wie man leicht an seiner Entfernung 
vom zweiten Herzton erkennen kann, unzweifelhaft mit dem Anfang der An- 
füllungszeit zusammen. Die Edenssche Bezeichnung mesodiastolisches Ge- 
räusch, kann man gelten lassen; man muß sich nur darüber klar sein, daß, wie 
in der Kurve 17 das diastolische Geräusch bei Mitralstenose in seinem ersten 
Teil in der Regel ein mesodiastolisches ist. Ein protosystolisches Geräusch, 
das in die Entspannungszeit fallen müßte, gibt es bei der Mitralstenose nicht, 
wie gegenüber der allgemeinen Ansicht ausdrücklich betont sei. Wenn Kurven 
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gewonnen wurden, nach denen das Geräusch auch die Entspannungszeit zu 
umfassen scheint, so kann das nur dadurch bedingt sein, daß die Schwingungen 
des zweiten Tones länger als normal andauernd, die ganze Entspannungszeit 
einnehmen und fälschlicherweise für ein Geräusch gehalten werden. 

An der Kurve 16 ist übrigens die Tatsache gut erkennbar, daß mit der Kon- 
traktion des Vorhofs die Geräuschschwingungen nicht zunehmen, sondern sogar 
abnehmen können, weshalb Edens das diastolische Geräusch hier mit vollem 
Recht als ein mesodiastol-präsystolisches Diminuendogeräusch bezeichnet. 


Lewis hat auch bei diesem Fall ein Kreszendogeräusch gehört. Kein Un- 
befangener wird es verstehen, daß das Geräusch in der Anfüllungszeit, das 
sich in der Kurve so deutlich als ein Diminuendogeräusch zeigt, als ein Kreszendo- 
geräusch gehört werden sollte, wenn an seinem Ende ein reiner Herzton wäre. 

Nehmen wir dagegen an, daß dem diastolischen Diminuendogeräusch im 
Beginne der Anspannungszeit ein rauhes, an Stärke bis zum ersten Ton zu- 
nehmendes Geräusch folgt, so stimmen Kurve und Schalleindruck durchaus 
zueinander. 

Wenn somit meines Erachtens sicher gestellt ist, daß der Geräuschteil, der 
dem Mitralstenosengeräusch den (Charakter des Kreszendogeräusches gibt, in den 
Anfang der Anspannungszeit fällt, so ist noch zu überlegen, ob denn zu Beginn 
der systolischen Vorhofskontraktion nicht eine Geräuschverstärkung zu hören 
sein wird. Die theoretische Möglichkeit ist natürlich vorhanden, da mit dem 
Beginn der Vorhofskontraktion die Strömungsgeschwindigkeit zunehmen muß; 
aber ich glaube nicht, daß dadurch im allgemeinen eine Geräuschanschwellung 
zustande kommt, wie ja auch in der Kurve 16 eine der Vorhofssystole ent- 
sprechende Verstärkung der Geräuschsehwingungen fehlt. 

Wenn wir der Vorhofskontraktion einen geräuschverstärkenden Einfluß 
im allgemeinen nieht zusprechen, so wird sie doch insofern auf das Geräusch 
einen Einfluß ausüben, als bei ihrem Fehlen das Anfüllungsgeräusch viel häufiger 
und ausgesprochener den Charakter des Diminuendogeräusches hatte. 


Wir kommen weiter zu dem vorne (S. 436) unter Nr. 2 eingereihten Mitral- 
stenosengeräusch. Die Kurve 16 läßt uns erkennen, wie dieses zustande komnit. 
Wenn infolge geringerer Strömungsgeschwindigkeit oder geringerer Stenose 
das Geräusch in der Anfüllungszeit leiser wird, als hier, so werden die an sich 
leisen Teile kurz von der Systole völlig unhörbar werden können, und es wird 
das Geräusch im Anfang der Anfüllungszeit und im Anfang der Systole übrig 
bleiben. Ein solches Geräusch hat etwas Lauerndes. Man meint, es sei schon 
zu Ende; da springts einem plötzlich wieder ins Ohr. 

Die unter 3. (N. 437) erwähnte Geräuschart kommt dann zustande, wenn 
in der Anfüllungszeit überhaupt kein Geräusch hörbar ist. 

Das unter Nr. 4 geschilderte Geräusch, das im Anfang der Anfüllungszeit 
einsetzt und allmählich im Lauf der Anfüllungszeit abklingt, wird nicht selten 
bei Zuständen von Herzschwäche ohne und besonders mit perpetueller Arhythmie 
beobachtet, und es entwickelt sich oft aus einem typischen Kreszendogeräusch 
wenn im Lauf des Leidens unter Nachlaß der Herzkraft eine perpetuelle Arhythmie 
sich einstellt. 

Diese Tatsache wurde als ein Hauptgrund dafür angeführt, daß die aktive 
Kontraktion des Vorhofs die Geräuschverstärkung bedinge. Nun ist aber, 
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wie bereits erwähnt worden ist, von Mackenzie und zahlreichen anderen 
Autoren gefunden worden, daß auch bei perpetueller Arhythmie, also bei sicherer 
Lähmung des Vorhofs, ein Kreszendogeräusch vorkommt, und andererseits 
läßt sich das Aufhören eines auxotonischen (protosystolischen) Geräusches bei 
perpetueller Arhythmie sehr. wohl allein durch eine begleitende Herzschwäche 
erklären. Wie für jedes Geräusch, ist auch für das Geräusch in der Anspannungs- 
zeit eine gewisse Strömungsgeschwindigkeit nötig. Ist der Herzfehler gut 
kompensiert, so ist im Beginn der Anspannungszeit der Vorhof relativ blut- 
leer und der Ventrikeldruck geht steil in die Höhe; läßt die Herzkraft nach, 
so steigt der Ventrikeldruck langsamer an und der Vorhof ist — bei Lähmung 
seiner Muskulatur in ganz besonderem Maße — mit Blut stark gefüllt. Das 
erstemal ergibt sich ein starkes Gefälle vom Ventrikel nach dem Vorhof, das 
zweitemal ein so geringes, daß häufig nicht mehr die nötige Strömungs- 
geschwindigkeit entsteht, um ein Geräusch zu erzeugen. 

Als ein fünftes Phänomen bei der Mitralstenose war das Vorkommen eines 
dritten Herztones vorne erwähnt worden. Man hat diesen gelegentlich als zweiten 
Pulmonalton aufgefaßt und ihn als Zeichen der verzögerten Entleerung des 
rechten Herzens gedeutet, die durch die Drucksteigerung im kleinen Kreislauf 
bedingt sei. 

Ich halte die Annahme nicht für richtig. Gehörseindrücke müssen nach 
Mach mindestens !"7/,oo Sekunden voneinander entfernt sein, um getrennt 
wahrgenommen zu werden. Wenn wir nun als Länge des zweiten Herztones 
den sicher nicht zu großen Wert von Zoe Sekunden, und als Länge der Pause 
zwischen den beiden Tönen den kleinsten möglichen Wert von "7/,oo Sekunden 
annehmen, so müßte die Kontraktion des rechten Ventrikels die des linken 
um 57/10 Sekunden überdauern. Das ist an sich schon sehr wenig wahrscheinlich 
und wird es um so weniger, als nach experimentellen Untersuchungen von 
Frank (15) und Weitz und Graner (65) bei Erhöhung des arteriellen Wider- 
standes eine Verlängerung der Austreibungszeit überhaupt nicht eintritt. 

Wenn man sorgfältig untersuchend den Rhythmus der drei Herztöne sich 
einprägt, so kann man auch sicher sagen, daß die Pause zwischen dem zweiten 
und dritten Ton entschieden größer sein muß, als die noch eben mögliche kleinste 
Zeit. Sie erscheint etwa halb so groß wie die Pause zwischen dem ersten und 
zweiten Herzton. Damit kommt, wie ein Blick auf die Druckkurven zeigt, 
der zweite Herzton an das Ende der Entspannungszeit, resp. den Anfang der 
Anfüllungszeit zu liegen. Einthoven (ll) hat übrigens diese Lage für den 
dritten Herzton auch graphisch festgelegt. In unseren kardiographischen Kurven 
haben wir den dritten Herzton nie erhalten, dagegen findet er sich in der Lewis- 
schen Kurve (Abb. 14). Er beginnt hier ®/,, Sekunden (das ist etwa die durch- 
schnittliche Länge der Entspannungszeit, siehe hinten) hinter dem Anfang 
des zweiten Herztones. 

Daß er, an der Grenze zwischen Entspannungs- und Anfüllungszeit liegend, 
mit der Öffnung der Mitralklappen zusammenhängen muß, ist wohl sicher. 

Die einen glauben (siehe Gerhard [18]), daß das im Vorhof angestaute 
Blut im Moment der Klappenöffnung in großer Menge in den schlaffen Ven- 
trikel fließe, ihn dehne und so den Ton erzeuge, ganz sicher zu unrecht, denn 
die Stauung im Vorhof ist die Folge eines wegen der Klappenverengerung er- 
schwerten Zustroms zum Ventrikel und kann daher nicht gleichzeitig einen 
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vermehrten Zustrom bedingen. Andere meinen, daß der sich erweiternde Ven- 
trikel die ringförmige Ansatzstelle der Klappen erweiterte und dabei die Klappe 
ruckweise dehne und dadurch zum Tönen bringe. Auch das ist ganz unwahr- 
scheinlich, denn zur Dehnung des Klappenringes kann es doch erst kommen, 
wenn eine gewisse Menge Blut in den Ventrikel eingeströmt ist, und das ist im 
Moment der Klappenöffnung sicher nicht der Fall und auch noch nicht im 
Beginn der Anfüllungszeit. 

Ich möchte glauben, daß der dritte Ton als ein ganz kurzes Geräusch aufzu- 
fassen ist, dessen Entstehung mit der des auxotonischen (protosystolischen) 
Geräusches in Parallele zu setzen ist. Wie im Beginn der Systole die leicht 
beweglichen normalen Klappen ohne Widerstand und deshalb geräuschlos 
dem ansteigenden Ventrikeldruck folgen, bis sie zu ihrer Endstellung vorgewölbt 
sind, so öffnen sie sich auch im Beginn der Anfüllungszeit leicht und ohne 
Widerstand und mit derselben Schnelligkeit, mit der das Blut in den Vorhof 
einströmt und lassen kein Geräusch entstehen. 

Sind aber die stenotischen Mitralklappen starr und in ihrer Beweglichkeit 
beschränkt, so werden sie dem vom Vorhof in den Ventrikel hereinströmenden 
Blut nicht sofort folgen. Das Blut wird — wie es bei dem Schluß der Mitral- 
klappen in umgekehrter Richtung geschah — an ihren freien Rändern vorbei- 
fließen und ein Geräusch erzeugen, bis sie völlig geöffnet sind. Ist dann die 
Öffnung so groß, daß während der weiteren Anfüllungszeit kein Geräusch mehr 
entsteht, so ist ein sehr kurzes Geräusch im ersten Teil der Anfüllungszeit vor- 
handen. Es ist kurz, weil die Bewegung zur Öffnung zwar verzögert ist, aber 
immerhin nur kurze Zeit dauern kann, es ist außerdem rauh, weil es durch 
Schwingungen starrer Klappen bedingt ist. Dieses Geräusch imponiert nun 
meines Erachtens als Ton, wozu seine Kürze und Rauheit mit beiträgt. 

Daß ein ganz kurzes Geräusch als ‚Ton‘ erscheint, darf uns nicht ver- 
wundern, sind doch auch die gewöhnlichen ‚Herztöne‘ im physikalischen 
Sinne Geräusche. 

Auch Traube (58) hat offenbar den dritten Ton als ein ganz kurzes Geräusch 
aufgefaßt. Er führt unter den Modifikationen, die das diastolische Geräusch 
bei Mitralstenosen haben kann, auch die folgende auf: ‚Das Geräusch tritt 
auf in Gestalt zweier diastolischer Schalle, welche nicht selten tonähnlich sind, 
während in anderen häufigeren Fällen der erste tonähnlich erscheint, der zweite 
ein Geräusch darstellt, das bis zum Beginn der nächsten Systole dauert.“ Der 
erste tonähnliche Schall Trau bes und der dritte Herzton sind offenbar identisch. 

Nach dem, was wir entwickelt haben, ist der sog. dritte Herzton von einem 
lauten Geräusch in der Anfüllungszeit nicht zu trennen, er verliert mit ihm 
zusammen seinen Charakter als Ton, so daß man nur ein Anfüllungsgeräusch 
hört. Dagegen kann er, wenn das nachfolgende Anfüllungsgeräusch sehr leise 
ist, als ein besonderer, tonähnlicher Schalleindruck bestehen bleiben. 

Der ‚dritte Herzton“ und das Geräusch im Beginn der Anspannungszeit 
werden häufig gleichzeitig gehört, was nach unserer Erklärung über die Ent- 
stehung dieser Schallphänomene nur natürlich ist. Das Geräusch in der An- 
spannungszeit ist häufiger als der dritte Herzton und gewöhnlich deutlicher 
als er, wenn beide hörbar sind, weil die Druckdifferenz zwischen Ventrikel- 
und Vorhofsdruck im Beginn der Anspannungszeit größer ist als die zwischen 
Vorhof und Ventrikel im Beginn der Anfüllungszeit. 
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Das auxotonische Geräusch und der dritte Ton sind, wenn kein Geräusch 
in der Anfüllungszeit besteht, der Beweis, daß die Mitralklappen starr, nicht 
aber unbedingt, daß sie verengt sind. Nun besteht sicher bei Starre der Klappen 
gewöhnlich eine Stenose, aber das braucht nicht immer der Fall zu sein. Ich 
habe gelegentlich Fälle mit kurzem auxotonischen Geräusch gesehen, bei denen 
nicht allein alle subjektiven Störungen, sondern auch die bei Mitralstenosen 
zu erwartenden sonstigen Veränderungen, wie klappende Beschaffenheit des 
zweiten Pulmonaltones und Erweiterung des linken Vorhofes im Röntgenbild, 
fehlten und ich möchte hier an der Diagnose einer eigentlichen Mitralstenose 
zweifeln und nur eine Starrheit der Mitralklappen annehmen. 


Es handelte sich nicht um ‚Mitralstenosen‘‘ nach Gelenkrheumatismus, 
sondern um jene, zuerst von französischer Seite beschriebene, vielleicht als Aus- 
druck einer allgemeinen Bindegewebsdiathese (Bartel [2]) zu betrachtende Form 
der Erkrankung, die gewöhnlich durch das Fehlen eigentlicher Herzbeschwerden, 
durch vorwiegende Beteiligung des weiblichen Geschlechts in jugendlichem 
Alter und durch allgemein dürftige Körperentwicklung, den „asthenischen“ 
oder infantilen Habitus der Befallenen gekennzeichnet ist. Ich halte es für 
möglich, daß hier dem Stadium der Stenose ein solches der Starrheit der Klappen 
vorausgeht. 


In der Regel sind die Schwingungen des ersten Tones in den Kurven von 
Mitralstenose sehr hoch, entsprechend der lauten Beschaffenheit dieses ersten 
Tones. Die Ursache der Höhe der Tonzacken dürfte in der Starre der Klappen 
liegen. Starre Gebilde werden gröbere und ausgeprägtere Schwingungen machen, 
als weiche, nachgiebige, wie eine, durch einen plötzlichen WindstoB bewegte 
starre leinene Fahne, stärkere Schwingungen als eine leichte seidene Fahne 
machen wird; und bei einer starreren Verbindung der Klappen mit dem Klappen- 
ring, die wir bei Mitralstenose wohl annehmen dürfen, werden sich diese Be- 
wegungen leichter auf das Herz übertragen. 


Zwei Besonderheiten des Kardiogramms bei Mitralstenose, die vorn erwähnt 
sind, können von mir nicht erklärt werden. Sie müssen aber wohl irgendwie 
mit der Mitralstenose zusammenhängen, da sie bei ihr häufiger vorkommen. 
Die erste ist das Aussehen der Kurve im Beginn der Austreibungszeit, wo einer 
spitzen, niedrigen Zacke sofort eine etwas höhere flache Zacke folgt. Die zweite 
ist das energische Tiefertreten der Kurve während der Zacken des ersten Tones. 
Die einzelnen auf S. 436 unten und 437 oben bezeichneten Geräuscharten 
sind unter 5—9 so, wie sie im vorhergehenden beschrieben sind, in das Schema 
(Abb. 9) eingezeichnet worden. 


Aorteninsuffizienz. 


Auch hier sei zunächst ein Wort über die Entstehung der Geräusche und 
über ihr Verhältnis zu den einzelnen Phasen der Herzaktion gesagt. Das für 
den Klappenfehler charakteristische Geräusch kommt durch die Regurgitation 
des Blutes aus der Aorta in den linken Ventrikel zustande, die vor sich geht, 
solange der Druck in der Aorta höher als im Ventrikel ist. Ein Blick auf die 
Piperschen Druckkurven zeigt, daß das in allen Phasen der Herzaktion mit 
Ausnahme der Austreibungszeit der Fall ist. 
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Würde während dieser ganzen Zeit ein Geräusch vorhanden sein, so würde 
es, wie in Abb. 9 unter 10 aufgezeichnet ist, die Entspannungs-, Anfüllungs- 
und Anspannungszeit umfassen, es würde nach unserer Nomenklatur ein meio- 
tonisches, emplerotisches und auxotonisches sein. In der Entspannungszeit 
ist es in der Tat stets vorhanden, es beginnt mit dem zweiten Ton, wird zuerst 
leise sein, wird aber entsprechend der im Laufe der Entspannungszeit rasch 
wachsenden Differenz zwischen Aorten- und Ventrikeldruck schnell lauter 
werden. 

In der Anfüllungszeit wird es zunächst laut sein und dann an Intensität 
allmählich abnehmen. Die Differenz zwischen Aorten- und Ventrikeldruck 
nimmt, wie die Piperschen Kurven zeigen, schon normalerweise im Laufe 
der Anfüllungszeit ab, und ganz besonders bei der Aorteninsuffizienz, wo infolge 
der Rückströmung des Blutes aus der Aorta in den Ventrikel der Aortendruck 
niedriger und der Ventrikeldruck höher sein muß als in der Norm. So wird 
im letzten Teil der Anfüllungszeit vielfach die Strömungsgeschwindigkeit des 
regurgitierenden Blutes so gering sein, daß sie ein hörbares Geräusch nicht mehr 
erzeugt; und erst recht wird es dann natürlich in der Anspannungszeit nicht 
mehr zu einer Geräuschbildung kommen. Das Geräusch, wie es sich dann 
darstellen wird, ist in der Abb. 9 unter Nr. 11 angegeben; gleichzeitig ist hier 
auch ein in die Austreibungszeit fallendes (ekkenotisches) Geräusch eingezeichnet. 
das auch ohne Stenose so gut wie immer zu hören ist, offenbar weil das schnell 
strömende Blut die an den insuffizienten Klappen vorhandenen Unebenheiten 
in Schwingungen versetzt. 

In der Abb. 9 charakterisieren die Nr. 10 und 11 einerseits und Nr. 5, 6 und 8 
anderseits die Unterschiede zwischen dem diastolischen Geräusch bei Aorten- 
insuffizienz und bei Mitralstenose aufs beste. Dort ist ein Geräusch, das mit 
dem zweiten Ton beginnt und im Laufe der Anfüllungszeit an Intensität ab- 
nimmt, hier setzt der Anfang des Geräusches stets eine gewisse Zeit nach dem 
zweiten Ton mit dem Beginn der Anfüllungszeit ein und nimmt nur in der 
Minderzahl ab (Nr. 8 der Abbildung), gewöhnlich aber ist es im Laufe der An- 
füllungszeit von ungefähr gleicher Intensität (Nr. 5) und verstärkt sich im 
ersten Teil der Anspannungszeit wieder und nimmt hier einen besonderen 
rauhen Charakter an. 


Die Kurven bei Aorteninsuffizienz unterscheiden sich in wesentlichen Punkten. 
je nachdem, ob sie von einem im kardiographischen Sinne vergrößerten Herzen 
aufgenommen sind oder nicht, zeigen aber beide gewisse Eigentümlichkeiten, 
die für die Aorteninsuffizienz charakteristisch sind. 


In der Abb. 17 weist der Teil der Kurve, der bis zum Ende der Austreibungs- 
zeit reicht, nichts auf, was von einer normalen Kurve abweicht. Aber aus dem 
tiefen Punkt in der Linie c geht die Kurve nicht wie die normale jäh in die 
Höhe, um einige scharfe Zacken zu bilden, sondern sie steigt, Verdiekungen 
und unregelmäßige Schwingungen zeigend, hoch, sinkt etwas hinter der Mitte 
leicht ab und bildet dann eine gut erkennbare Vorhofswelle, aber keine Welle 
der Entspannungszeit und kein Fußpunkt einer Anfüllungswelle ist nach- 
weisbar. 

Das Besondere ist also der Beginn von Geräuschschwingungen im ersten 
Teil der Entspannungszeit, das Fehlen der Klappenschwingungen des zweiten 
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Tones und das Fehlen einer Welle der Entspannungszeit. Die Erklärung, wes- 
halb das Geräusch im Beginn der Entspannungszeit anfängt, ist bereits ge- 
geben. Das Fehlen der Zacken des zweiten Tones hat darin seine Ursache, 
daß die geschlossenen Klappen durch den an ihren freien Rändern ventrikel- 
wärts fließenden Blutstrom gehindert werden, die normalen Transversalschwin- 
gungen zu machen. Die undeutliche Ausprägung der Welle der Entspannungs- 
zeit resp. das Fehlen eines deutlichen Fußpunktes der Anfüllungswelle muß 
dadurch erklärt werden, daß die bereits im Beginn der Entspannung von der 
Aorta her einsetzende Anfüllung des Ventrikels mit Blut ein Absinken der Kurve, 
wie es normalerweise am Ende der Entspannungszeit stattfindet, verhindert. 
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Abb. 17. Aorteninsuffizienz. (Er  Abb.18. Kardiogramm bei Aorteninsuffizienz mit ver- 
klärung im Text.) Ansp.-Z2. = größertem Herzen. (Erklärung im Text.) Ansp.-Z. = 
5/00 Sek., Austr.-2.= %:5/10 Sek., 7/00 Sek., Austr.-Z. = 32/109 Sek., Diastole = *%, 1, Sek. 

Diastole = 2 lan Sek. Lage der d Linis unsicher. 


Nach meinen Kurven kommen nur bei leichteren Insuffizienzen deutliche 
Zacken des zweiten Tones und eine gut abgrenzbare Entspannungswelle vor. 
Je schwerer der Herzfehler ist, um so weniger ausgesprochen sind beide. Die 
Unmöglichkeit, Entspannungszeit und Anfüllungszeit voneinander zu trennen, 
geht auch aus meiner Zusammenstellung über die Länge der einzelnen Phasen 
der Herzrevolution hervor (Weitz Nr. 67). Bei 14 Fällen von Aorteninsuffizienz 
(Nr. 52—62 und 65—67 der Tabelle auf S. 333) konnte die Entspannungszeit 
nur sechsmal angegeben werden. 


Die Abb. 18 zeigt ein Beispiel eines Kardiogramms des ‚vergrößerten Herzens“ 
bei Aorteninsuffizienz. Der Beginn der Austreibungszeit ist in der ersten 
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irhebung nur unsicher, in der zweiten aber gut zu erkennen. Dem zweiten Ton 


entsprechen Knoten und Verdickungen der Kurve hinter der Linie c. 





Abb. 19. Aorteninsuffizienz. 
Links oben beginnt der Radial- 
puls, in der Mitte das Kardio- 
gramm, unten der Karotis- 
puls. Am Kardiogramm ist 
charakteristisch das Fehlen 
der Schwingungen des 2. Tons, 
die hohe Welle im Beginn der 
Diastole, die Unmöglichkeit, 
die II. isometrische Welle und 
die Einströmungswelle von- 
einander abzugrenzen und die 
Geräuschschwingungen im ru- 
higen Teil der Diastole. Am 
Karotispuls ist charakteri- 
stisch der langsame Anstieg der 
Kurve geraume Zeit vor der 
Klappenöffnung, die Schwin- 
gungen dicht hinter dem systo- 
lischen Gipfel, das Absinken 
und Wiederaufsteigen der 
Kurve im letzten Teil der Aus- 
treibungszeit, das Fehlen der 
Klappenschwingungen nach 
der Inzisur. Ansp.-Z. = ®5/i00 
Sek., Austr.-2. = 75/0 Sek., 
Diastole = ??/ioo Sek. 


Daß 
keine Zacken vorhanden sind, ist übrigens nicht 
allein der Aorteninsuffizienz zuzuschreiben, son- 
dern auch dem steilen Abfall der Kurve an dieser 
Stelle (auch bei normalen Klappen werden unter 
solchen Umständen oft genug die Klappenschwin- 
gungen nur knotige Verdickungen erzeugen). Auf- 
fällig, aber meines Erachtens durch die Aorten- 
insuffizienz erklärbar, ist der baldige Aufstieg der 
Kurve inder Diastole. Wegen der kurzen Entfernung 
von Be Sekunden zwischen seinem Beginn und dem 
Momente des Klappenschlusses kann er wohl nicht 
das Ende der Anspannungszeit bedeuten, sondern 
er wird durch den Strom des aus der Aorta regur- 
gitierenden Blutes bedingt sein. Der Beginn der 
Anfüllungszeit ist unsicher, ob die Linie d richtig 
gezeichnet ist, ist zweifelhaft. Das diastolische 
Geräusch verrät sich durch feine Schwingungen 
der Kurve. | 

Wie das Kardiogramm, so bietet auch der 
Karotispuls bei Aorteninsuffizienz charakteristische 
Zeichen, die nach der Stärke des Defektes einmal 
mehr, einmal weniger ausgesprochen sind. Nor- 
malerweise erhebt sich der Puls mit einem scharfen 
Knick in die Höhe, nachdem eine kleine Welle 
vorausgegangen ist, die von Frank als Vor- 
schwingung bezeichnet ist. Bei der Aorteninsuffi- 
zienz zeigt die Kurve (s. Fig. 19) statt dieser Welle 
häufig einen sanften, aber oft nicht unbeträcht- 
lichen Anstieg, der in der systolischen Pulserhebung 
dann seine steile Fortsetzung findet. Der Uner- 
fahrene würde vielleicht den Beginn des Aorten- 
pulses an die Stelle verlegen, wo die sanfte Er- 
hebung beginnt. 

Die sanfte Erhebung selbst dürfte mit dem 
Klappendefekt zusammenhängen, der erlaubt, daß 
während der Anspannungszeit die Zusammenzie- 
hung der Ventrikel die Druck- und Strömungs- 
verhältnisse im Aortenanfangsteil und den ihnen 
benachbarten Gefäßen in viel stärkerem Grade be- 
einflußt, als bei normalen, gutschließenden Klappen. 

Die systolische Pulserhebung zeigt oft kleine 
Schwingungen, die dem bei der Aorteninsuffizienz 
so häufig über der Aorta hörbaren systolischen Ge- 
räusch entsprechen. Sie werden deutlicher sein, 
wenn die Klappen nicht nur insuffizient, son- 
dern auch starr sind, und sind deshalb besonders 
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ausgesprochen bei der Kombination mit Stenose der Aortenklappen. Der 
systolische Anstieg des Pulses ist, was ja längst als Charakteristikum der 
Aorteninsuffizienzpulskurve gilt, sehr steil. Der gewöhnlich steile Abfall wird 
durch eine zweite Welle unterbrochen und nun sinkt der Puls zur tiefen Inzisur. 
Nach dieser fehlen wie im Kardiogramm die Zacken des zweiten Tones, und 
zwar aus demselben Grunde. 

Die geschilderten Pulsveränderungen finden sich nicht regelmäßig, sie sind 
aber um so ausgesprochener, je größer der Klappendefekt ist. 
< Es darf anhangsweise noch erwähnt werden, daß gewöhnlich die zeitliche 
Differenz zwischen Karotis- und Radialpuls bei Aorteninsuffizienz im Gegensatz 
zu allen anderen Fällen deutlich zu fühlen ist. Zwar ist, wie allgemein bekannt, 
auch normalerweise ein zeitlicher Unterschied zwischen Karotis- und Radial- 
puls vorhanden, der im Durchschnitt ca. Hl Sekunden beträgt, aber diese 
Differenz ist offenbar von den meisten Untersuchern nicht zu erkennen, wes- 
halb auch bis zur Mitte des vorigen Jahrhunderts die allgemein gültige Meinung 
dahin ging, daß zentrale und periphere Pulse gleichzeitig schlügen. Die Wahr- 
nehmbarkeit der zeitlichen Differenz bei Aorteninsuffizienz hängt in erster 
Linie davon ab, daß sie größer ist, bei ausgesprocheneren Fällen 1?/io Se- 
kunden und mehr beträgt, daneben vielleicht auch noch davon, daß die Pulse 
wegen ihrer schnellenden Beschaffenheit besser fühlbar sind. 


Aortenstenose. 


Bei der Aortenstenose wird das Geräusch durch die Strömung des Blutes 
durch die verengte Aortenklappenöffnung erzeugt. Diese Blutbewegung findet 
in der Zeit statt, wo der Ventrikeldruck höher als der Aortendruck ist, d. h. 
in der Austreibungszeit. Das Geräusch wird also nicht ein systolisches schlecht- 
hin sein, sondern ein Austreibungs- oder ein ekkenotisches Geräusch. 

Die Kurven von Aortenstenose in Kombination mit Aorteninsuffizienz gleichen 
denen der Aorteninsuffizienz, nur sind die Geräuschschwingungen in der Aus- 
treibungszeit sowohl im Kardiogramm wie im Puls ausgesprochener. 

Von ganz reinen Aortenstenosen habe ich zwei Kurven. Bei dem einen, 
einem jetzt 22jährigen Studenten, war von dem eigenen Vater ganz zufällig ` 
gelegentlich der ersten ärztlichen Untersuchung im Alter von !/, Jahr das Be- 
stehen des Herzfehlers festgestellt, so daß man hier einen angeborenen Fehler 
annehmen muß. Bei dem anderen Fall, einem 20jährigen Mädchen, wurde der 
Herzfehler in der Poliklinik gefunden, die die Patientin wegen Kreuz- und 
Rückenschmerzen aufsuchte. Irgendwelche Erkrankungen, die einen Herz- 
fehler hätten verursachen können, waren nicht vorausgegangen, so daß auch 
hier mit größter Wahrscheinlichkeit ein angeborenes Vitium angenommen 
werden kann. In beiden schlossen die Aortenklappen prompt und gut. Sehr 
wahrscheinlich handelt es sich um eine Stenose dicht oberhalb des Klappen- 
ringes an der Stelle, wo früher der Ductus Botalli einmündete. Die beiden 
Fälle sind von mir früher bereits veröffentlicht, weil im Orthodiagramm bei 
ihnen eine sehr deutliche Vorwölbung des linken Vorhofs vorhanden war [siehe 
Weitz (72)]. | 

Die Abb. 20 stammt von dem ersten dieser beiden Fälle. Der Beginn der 
Anspannungszeit, das Ende der Austreibungszeit und der Entspannungszeit 
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sind deutlich erkennbar. Dagegen ist der Anfang der Austreibungszeit un- 
sicher. 

Die zeitliche Differenz zwischen dem Aortenklappenschluß des Kardio- 
gramms und des Karotispulses beträgt ca. %°/,o Sekunden. Wenn wir diese 
oder eine etwas längere Strecke von dem Fußpunkt der Karotiskurve nach 
vorn abtragen, so finden wir, daß der Punkt x des Kardiogramms zu weit vorn, 
der Punkt y zu weit hinten liegt, dagegen könnte wohl der Fußpunkt zwischen 
den beiden kleinen am Gipfel der Kurve gelegenen Zacken dem Beginn der 
Austreibungszeit entsprechen. Wie dann die folgenden Zacken, die erste kleine 





Abb. 20. Reine Aortenstenose. Oben Kar- Abb. 21. Reine Aortenstenose. Bemerkens- 
diogramm, in der Mitte Karotispuls, unten wert ist die große Ähnlichkeit dieses Kardio- 
Radialpuls. (Erklärung im Text.) Systole gramms mit dem vorhergehenden. Systole 
= Hi Le Sek., Entsp.-Z. = !5/10 Sek., Anf.-Z. = %%/ o Sek., Diastole = 27 Lee Sek. 


= 343/00 Sek. 


und die zweite sehr spitze zu deuten wären, ist unsicher. Man könnte daran 
denken — das sei mit großer Reserve ausgesprochen —, daß zunächst der bis 
zur Stenose wirkende Teil der Aorta allein und kurz darauf auch der obere Teil 
der Aorta sich streckte und dadurch das Herz kurz hintereinander zweimal 
nach vorn geworfen würde. 

Die Gestalt des Kardiogramms ist jedenfalls auch in dem schwer zu deutenden 
Teil am Ende der Anspannungszeit und am Anfang der Austreibungszeit nichts 
Zufälliges, sondern durch den Herzfehler bedingt. Das beweist die große Ähn- 
lichkeit der Abb. 21, die von dem vornerwähnten zweiten Fall stammt, mit 
der Kurve 20. 
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Herzunregelmäßigkeiten. 


Die Kardiogramme der extrasystolischen Kontraktionen haben, wie schon 
mit den früheren Apparaten festgestellt worden ist, gewöhnlich höhere Aus- 
schläge. Der höhere Ausschlag fällt nun, wie unsere Kardiogramme zeigen, in 
die Anspannungszeit, während die Aortenöffnungswelle der Extrasystole niedriger 
ist als ihre Anspannungswelle und als die Aortenöffnungswelle des normalen 
Herzschlags. Die geringe Höhe der Aortenöffnungswelle dürfte damit zu- 
sammenhängen, daß wegen des geringeren Schlagvolumens der Extrasystole 
die Aorta weniger stark gedehnt und gestreckt wird. Wenn die Extra- 
systole nicht zur Öffnung der Aortenklappen führt, die Kontraktion also eine 
frustrane ist, so fehlen selbstverständlich im Kardiogramm die dem zweiten 
Ton entsprechenden Zacken. Bei vorhandenem Puls sind die Zacken des zweiten 





Abb. 22. Kardiogramm bei Extrasystole. Die erste Erhebung entspricht einer Extrasystole. 

Einströmungs- und Vorhofswelle sind wegen vermehrter Vorhofsfüllung höher als sonst. 

Die Anspannungszeit der Extrasystole mißt P eg Sek., die der Systole nachher ĉ/ioo Sek., 

die der übrigen Systolen ca. ĉ/io Sek., die Austreibungszeit der Extrasystole 175/90, die der 
gewöhnlichen Systolen ?%5/ioo Sek. 


Tones sehr häufig schlechter entwickelt als bei den normalen Schlägen, offenbar 
weil bei der Extrasystole der Druck in der Aorta weniger ansteigt und deshalb 
die Klappenschwingungen beim Schluß weniger stark sind. Gelegentlich ließen 
sich aus den Kurven noch andere, nicht uninteressante Einzelheiten ableiten. 
So in der Kurve der Abb. 22. Nach der Extrasystole war sowohl die Einströ- 
mungswelle wie die Welle der aktiven Vorhofskontraktion besonders hoch. 
Wegen der kurzen Anfüllungszeit vor der Extrasystole ist offenbar in ihrem Be- 
ginn noch viel Blut im Vorhof, und nach der Extrasystole der Vorhof ganz be- 
sonders stark gefüllt. Obwohl in der nun folgenden Anfüllungszeit, wie aus 
der vergrößerten Einströmungswelle zu sehen ist, rein passiv mehr Blut in den 
Ventrikel strömt, als normal, bleibt noch eine vergrößerte Menge zurück, wie 
aus der Erhöhung der Vorhofswelle zu schließen ist. 

Bei perpetueller Arhythmie muß die Welle der aktiven Vorhofskontraktion 
fehlen. Bei ihrer schnellen Form ist das allerdings nicht immer gut erkennbar, 
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weil wegen der Kürze der Anfüllungszeit die Einströmungswelle bis zum Be- 
ginn der Ventrikelkontraktion reichen kann. Auch in der langsamen Form 
können zuweilen vor einzelnen Schlägen Erhebungen der Kurve sein, die man, 
wenn man nur diesen kleinen Kurventeil sähe, ohne weiteres als Vorhofswelle 
ansehen würde, aber das bleibt vereinzelt und erweist sich dadurch als durch 
irgendeine Zufälligkeit bedingt. Nie wurde bei perpetueller Arhythmie eine 
Kurve gesehen, bei der allen systolischen Erhebungen eine Welle vorausging, 
wie wir es in der Mehrzahl der normalen Kurven sehen. 

Ein sehr instruktives Bild boten einige Fälle von Überleitungsstörungen 
dadurch, daß sich die Wellen der einzelnen Vorhofskontraktionen sehr deutlich 
abhoben. Ich veröffentliche als ein Beispiel einen Fall von Adam-Stokes 
(Abb. 23), bei dem die Dauer zwischen zwei Ventrikelkontraktionen ca. Die 
Sekunden betrug, während gleichzeitig drei Vorhofskontraktionen auftraten, 








| 
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Abb. 23. Fall von Adam Stokes: Bemerkenswert ist, daß nur die erste Vorhofskontraktion 

nach der Ventrikelkontraktion im Kardiogramm eine positive Welle erzeugt, die beiden 

folgenden dagegen negative. Ansp.-Z. = Zen Sek., Austr.-Z. = 3™5/io Sek., Entsp.-Z. = 
13,5/ 90 Sek., Anf.-Z. = 11/io Sek. 


und zwar folgte jeder dritten Vorhofskontraktion eine Ventrikelkontraktion 
nach einer verlängerten, aber stets gleichen Überleitungszeit. 

Wir sehen am Elektrokardiogramm im Beginn der Kurve eine Vorhofszacke 
und ebenso an ihrem Ende, und können gerade in der Mitte zwischen beiden, 
durch die Zacke des Ventrikelelektrokardiogramms ein wenig verdeckt, eine 
weitere Vorhofszacke erkennen. Dieser letzteren entspricht eine deutlich posi- 
tive Vorhofswelle. Die zweite und dritte Welle nach dem Ventrikelelektro- 
kardiogramm (die dritte und erste in der Kurve) sind dagegen von einer nega- 
tiven Welle im Kardiogramm gefolgt, und zwar war das nicht nur an diesem 
Teil der Kurve so, sondern ganz allgemein. 

Eine negative Vorhofswelle haben wir nur bei diesem Fall gesehen, auch 
nicht bei mehreren anderen Fällen von schweren Überleitungsstörungen. 

Unter den mit den alten Apparaten aufgezeichneten Kardiogrammen wurde 
eine negative Vorhofswelle öfters beobachtet und nach Wenckebach (74) 
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darauf bezogen, daß die Vorhofskontraktion die Herzkammern emporziehe. 
Man wird dieser Erklärung zustimmen müssen. Wir hatten auf S. 410 ent- 
wickelt, daß und weshalb der Ventrikel bei seiner Kontraktion die Tendenz 
hat, sich in der Richtung nach der Spitze hin zu bewegen, solange Blut durch 
die Aorta oder die Atrioventrikularklappen verschoben wird. Auch der sich 
aktiv kontrahierende Vorhof muß eine Bewegungsrichtung bekommen, die 
der vom Vorhof nach dem Ventrikel erfolgenden Strömung entgegengesetzt 
ist, also eine Richtung nach oben und hinten. Folgt der Ventrikel einer solchen 
Bewegung, so wird eine negative Welle im Kardiogramm entstehen müssen. 
Wenn sie so selten entsteht, so hängt das wohl damit zusammen, daß die Kraft 
des sich kontrahierenden Vorhofs nicht genügt, um den Ventrikel merklich 
zu heben und vor allem damit, daß als stärkerer Einfluß die Einströmung von 
Blut sich geltend macht, die die Herzwand in der Spitzengegend vorbuchtet. 
Der vorbuchtende Einfluß der Bluteinströmung wird nun um so stärker sein, 
je mehr Blut einfließt. Die während der Vorhofskontraktion einströmende 
Blutmenge aber wird bei sonst gleichen Verhältnissen um so größer sein, je 
mehr der Vorhof gefüllt ist. Da nun im Beginn der Anfüllungszeit die Füllung 
des Vorhofs am stärksten ist und mit ihrer Dauer immer mehr abnimmt, so 
muß auch bei unserem Fall von Adam-Stockes der die Kurve vorbuchtende 
Einfluß der Einströmung sich bei der ersten Vorhofskontraktion in der An- 
füllungszeit viel stärker bemerklich machen als später. So wird erklärlich, 
weshalb die erste Vorhofswelle positiv, die beiden folgenden aber negativ sind. 


Perikardiale Verwachsungen. 


Ein besonderes Interesse wurde immer den Kardiogranımen bei perikar- 
dialen Verwachsungen entgegengebracht. 

Wir verfügen nur über einen sicheren Fall und können deshalb natürlich 
nicht sagen, ob die von ihm gewonnene Kurve typisch ist. Es ist ein 30 jähriger 
Patient, beidem mit gutem Erfolg die Brauersche Operation gemacht worden ist. 

Die Kurve (Abb. 24) besitzt eine gute Welle der Anspannungszeit, eine sehr 
hohe Einströmungswelle (besonders in der zweiten Erhebung) und eine hohe 
Welle der aktiven Vorhofskontraktion, die in der ersten Erhebung besonders 
deutlich ist, dagegen ist statt der Aortenöffnungswelle nur eine knotige Ver- 
dickung der Kurve vorhanden und es fehlen die Schwingungen des zweiten 
Tones in der zweiten Erhebung ganz, während in der ersten Erhebung an ihrer 
Stelle an der Originalkurve nur ein kleines Zäckchen erkennbar ist. Der auf- 
steigende Ast der Anspannungswelle kommt, wie noch einmal wiederholt werden 
darf, im wesentlichen dadurch zustande, daß in der Höhle des sich kontra- 
hierenden Ventrikels an der Stelle der Mitralklappen der Flächendruck fehlt, 
solange diese Klappen noch nicht bis zur Endstellung vorgewölbt sind und daß 
deshalb an der den Mitralklappen gegenüberliegenden Stelle, d. i. am unteren 
Teil der vorderen Herzwand, ein Überdruck vorhanden ist, der das Herz nach 
außen preßt. Die beiden Wellen der Anfüllungszeit verdanken ihre Entstehung 
dem sich zweimal in der Anfüllungszeit verstärkenden Anprall des aus dem 
Vorhof in den Ventrikel fließenden Blutes. Beide Male wird auf den unteren 
Teil der vorderen Herzwand die Gegend des ‚Spitzenstoßes‘ ein im wesent- 
lichen senkrecht zur Brustwand wirkender Druck ausgeübt. 


456 i Wilhelm Weitz: 


Perikardiale Verwachsungen werden einem solchen Druck keinen stärkeren 
Widerstand entgegensetzen können; es wird sogar, wenn das Herz der Brust- 
wand durch die Verwachsungen stark genähert ist, auch ein kleiner, von innen 
wirkender Druck schon einen relativ starken Ausschlag geben können. 

Die Aortenöffnungswelle kommt nach 
unserer Auffassung vor allem durch Deh- 
nung und Streckung der Aorta zustande 
und die Aortenklappenschlußwelle durch 
den Stoß des Blutes auf die soeben ge- 
schlossenen Aortenklappen. Beide Male 
wirkt auf das Herz ein Stoß ein, der im 
wesentlichen von oben nach unten er- 
folgt, in einer Richtung also, die der 
Brustwand parallel verläuft. Perikardiale 
Verwachsungen müssen nun notwendiger- 
weise das Herz hindern, einem in dieser 
Richtung wirkenden Stoß zu folgen. So 
wird weder der starke Stoß der Aorta 
im Beginn der Austreibungszeit, noch 
der kleine Stoß des Aortenklappen- 
schlusses im Beginn der Entspannungs- 


C 
zeit an der Herzspitze deutlich zum Aus- 
Abb. 24. Ausgedehnte perikardiale Ver- druck kommen können. 
wachsungen (operativ bestätigt). Er- Alee 3 1l et aab Zeg ber 
klärung im Text. Ansp.-Z. = 8/io Sek., SEN eg Beate H BE EN 
Austr.-Z. = Din Sek., Entsp.-Z. = in unserem Fall von perikardialen Verwach- 


Sek., Anf.-Z. = 28/1% Sek. sungen gefundene Kardiogramm so gut 

durch die anatomischen Veränderungen 

erklären, daß ich mich nicht wundern würde, wenn die hier gefundene Form 
für dieses Leiden typisch wäre. 
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Geräusche ohne Herzfehler. 


Die Kardiogramme, die bei Geräuschen ohne Herzfehler aufgenommen 
waren, ergaben einiges, was für die Erklärung dieser Geräusche von Bedeutung 
ist. Bei einzelnen Fällen, bei denen klinisch normale Klappen, aber eine musku- 
läre Insuffizienz der dem Mitralklappenschluß dienenden Muskeln angenommen 
werden mußte, weil ein systolisches Geräusch im dekompensierten Zustand 
vorhanden war, das nach eingetretener Kompensation wieder verschwand, und 
weil die Zeichen eines Klappenfehlers fehlten, zeigten ösophagokardiographische 
Aufnahmen zahlreiche unregelmäßige Schwingungen in der Systole, ganzähnlich, 
wie sie das Ösophagokardiogramm bei organischer Mitralinsuffizienz (siehe 
Abb. 27) aufweist. Da solche Schwingungen der Vorhofswand sicher nur durch 
Blutströmungen bedingt sind, die durch die insuffizienten Mitralklappen vom 
Ventrikel her erfolgen, bestätigte der Befund die gemachte Annahme über die 
Entstehung des Geräusches. 

Ein in derselben Weise zu deutendes Geräusch über der Herzspitze wurde 
übrigens bei Hypertensionen, auch wenn keine Kompensationsstörungen er- 
kennbar waren, recht häufig gehört, offenbar, weil der mit der Hypertension 
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stets einhergehende erhöhte intraventrikuläre Druck den Klappenschluß leichter 
sprengt als ein normaler Ventrikeldruck. Daß die systolischen Geräusche, die 
man gelegentlich an der Spitze — und nur hier — hört, auch da, wo sicher kein 
Herzfehler vorhanden und das Herz absolut leistungsfähig ist, auch auf leichter 
Insuffizienz der Klappenschließmuskeln beruhen, halte ich für möglich, ich 
habe es allerdings noch nicht ösophagokardiographisch belegen können. Es 
sind Geräusche dieser Art an sich nicht sehr häufig und sie haben starke Nei- 
gung bei aufrechtem Oberkörper und bei erregterer Herzaktion, und damit auch 
während der Ösophagokardiographie zu verschwinden. 

Bei einigen Fällen, bei denen es sich um das am häufigsten vorkommende 
akzidentelle Geräusch handelt — ein systolisches Geräusch mit dem Maximum 
an der Pulmonalis, wie es sich im jugendlichen Alter und bei asthenischen 
Personen besonders häufig findet — zeigte die ösophagokardiographische Auf- 
nahme keine Schwingungen. Da die Geräusche an sich sehr laut waren, und 
da bei sicheren Mitralinsuffizienzen auch leisere Geräusche sehr ausgesprochene 
Geräuschschwingungen im Ösophagokardiogramm bedingen, möchte ich das 
Fehlen der Geräuschschwingungen als einen Beweis dafür ansehen, daß die 
Geräusche hier nichts mit dem Mechanismus der Mitralklappen zu tun haben. 

Die kardiographische Spitzenaufnahme zeigt ebenfalls in diesen Fällen keine 
Geräuschschwingungen, sie war auch sonst völlig normal und hatte, was hier 
schon vorausgenomnien werden darf, eine normale Länge der Austreibungs- 
zeit. 

Ich erwähne diese Tatsache besonders, weil sie für unsere Stellungnahme 
zu einer von Sahli (46) aufgestellten Hypothese über die Entstehung der akzi- 
dentellen Geräusche wichtig ist. Sahli nimmt an, daß ihre Ursache in einer 
vermehrten Strömungsgeschwindigkeit des Blutes liege, die dann entstehen 
könne, wenn entweder bei gleichbleibender Austreibungszeit das systolisch ent- 
leerte Blutvolumen zunehme oder wenn bei gleichbleibendem Schlagvolumen 
sich die Austreibungszeit verkürze. 

Eine Zunahme des Schlagvolumens muß nun für den größten Teil der Leute 
mit akzidentellen Geräuschen als außergewöhnlich unwahrscheinlich angesehen 
werden, nämlich für jene zahlreichen Fälle, bei denen sich keine Anämie findet 
und bei denen das Kreislaufsystem schlecht entwickelt, das Herz klein und 
der Puls frequent ist, so daß, wenn man schon eine Änderung des Schlag- 
volumens annehmen wollte, man sich lieber für eine Verkleinerung als für eine 
Vergrößerung entscheiden würde. 

Bei einer weiteren Gruppe dagegen, bei denen die Anämie als Ursache der 
Geräusche anzusehen ist, ist die Annahme eines vergrößerten Schlagvolumens 
berechtigt, wenn die gasanalytischen Untersuchungen von Plesch die vom 
Autor gezogenen Schlüsse erlauben, doch ist das nach der Meinung mancher 
nicht so ganz sicher. Mir selbst ist eins aufgefallen. Plesch (41) mißt seinem 
Befunde die höchste klinische Bedeutung zu, weil so erklärt würde, weshalb 
bei vorgeschritteneren Anämien stets eine Hypertrophie des Herzens zustande 
komme. Wenn damit ausgesprochen ist, daß die Vermehrung des Schlag- 
volumens eine Herzhypertrophie bedingen müsse, so muß folgerichtig für die 
Fälle von Anämie, die ohne Herzhypertrophie einhergehen, eine Vergrößerung 
des Schlagvolumens abgelehnt werden. Nun wird aber nicht nur in einer großen 
Anzahl von schweren Anämien, sondern, wie ich glauben möchte, sogar in der 
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Mehrzahl eine Herzhypertrophie vermißt, besonders wenn man wie Plesch 
nicht nur die perniziösen, sondern auch die Krebsanämien dazu rechnet. 

Die zweite von Sahli erwähnte Möglichkeit, daß eine verkürzte Aus- 
treibungszeit bei akzidentellen Geräuschen vorkomme, wurde, wie noch einmal 
betont sei, nie bestätigt, weder bei den Geräuschen mit, noch bei denen ohne 
Anämie. In einem Fall wurde sogar bei einem älteren Mann mit perniziöser 
Anämie und akzidentellem Geräusch eine sehr beträchtliche Verlängerung der 
Austreibungszeit gefunden, wie übrigens bei anderen normalen Fällen, die sich 
in höherem Alter befanden (siehe später). Wir müssen danach die Sahlische 
Theorie, daß die akzidentellen Geräusche durch eine Vermehrung der Blut- 
strömungsgeschwindigkeit bedingt seien, für diejenigen Fälle ablehnen, die 
ohne Anämie verlaufen — und das ist die Mehrzahl — können sie dagegen an- 
erkennen für die Fälle mit Anämie, bei denen das Schlagvolumen vermehrt 
ist. Ob das bei vielen oder wenigen der Fall ist, lassen wir vorläufig dahin- 
gestellt. 

Auch zu der kardiopulmonalen Theorie Potains (43) über die Entstehung 
der akzidentellen Geräusche können wir auf Grund unserer Kardiogramme 
Stellung nehmen. Nach dieser Theorie entsteht das Geräusch bei der systolischen 
Verkleinerung des Ventrikels durch die Ansaugung von Luft in die Lungenteile, 
die dem Ventrikel anliegen. 

Es ist selbstverständlich, daß ein solches Geräusch über denjenigen Partien 
der Lunge am deutlichsten hörbar sein müßte, die dem Ventrikel anliegen und 
sich gleichzeitig nahe der Brustwand befinden, d. i. über dem sich zwischen 
vorderer Brustwand und Ventrikel einschiebenden Lungenteil. 

Unsere Kardiogramme zeigen uns nun, welchen Einfluß der linke Ventrikel 
auf diesen Lungenteil ausübt. Zwar geht aus ihnen nur die Bewegung des Herzens 
in der Spitzenstoßgegend hervor, aber sie ist in höher gelegenen Zwischen- 
rippenräumen, wie ich mich durch zahlreiche dort gemachte Aufnahmen über- 
zeugen konnte, im Prinzip ganz die gleiche. 

Das Herz macht zunächst in der Anspannungszeit eine sehr intensive Be- 
wegung gegen die Brustwand hin und von ihr zurück, ebenso drängt es sich 
in der Austreibungszeit schnell gegen sie an und entfernt sich schnell von ihr, 
eine Zeitlang behält es dann etwa den gleichen Abstand von der Brustwand, 
nähert sich ihr dann wieder und entfernt sich endlich im Schluß der Austreibungs- 
zeit noch einmal von ihr. Eine Ansaugung von Luft in den vor dem Ventrikel 
gelegenen Lungenteil kann natürlich nur dann erfolgen, wenn sich das Herz 
von der Brustwand entfernt; Geräusche, die dann entständen, würden also 
nur in gewissen, voneinander abgegrenzten Teilen der Systole hörbar sein. Wollte 
man zu der Hilfshypothese greifen, daß die Austreibung der Luft aus dem kom- 
primierten Lungenteil ebenfalls ein Geräusch erzeuge, so würde immer noch 
in denjenigen Phasen der Systole, in denen das Herz seine Lage zur Brust- 
wand beibehält, ein Geräusch fehlen, und es würde ein mehrmaliges Übergehen 
von exspiratorischem in inspiratorisches Geräusch zu erwarten sein. 

An der Herzbasis, wo die Geräusche ja gewöhnlich am lautesten sind, kann 
die Ventrikelbewegung überhaupt keinen direkten Einfluß auf die Lunge aus- 
üben, und daß die allmähliche Erweiterung des schlaffen Vorhofs während 
der Ventrikelsystole die Luft aus den dem Vorhof anliegenden Lungenteilen 
treibe und so ein Geräusch erzeuge, wird niemand annehmen wollen. Auch 
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die systolische Pulsation der Aorta und Pulmonalis, die ja im Mediastinum 
mit der Lunge überhaupt nur eine geringe Berührung haben, kann unmöglich 
durch Austreibung oder Ansaugung von Luft an benachbarten Lungenteilen 
das typische akzidentelle Geräusch bewirken, und zwar deshalb, weil diese 
Gefäße nur am Anfang der Äustreibungszeit, wenn mehr Blut in die Aorta hinein- 
fließt als heraus, und an ihrem Ende, wenn mehr Blut herausfließt als hinein, 
eine stärkere Gestaltveränderung erfahren, dagegen nicht in der Mitte der Aus- 
treibungszeit, wo die Menge des einfließenden Blutes ungefähr der des ausfließen- 
den entspricht. 


Aus dem gleichen Grunde ist es meines Erachtens auch abzulehnen, daß 
das akzidentelle Geräusch durch die Reibung der großen Gefäße an der Innen- 
seite der vorderen Brustwand entsteht, wie von einigen angenommen worden ist. 
Ein so entstandenes Geräusch würde im Anfang vielleicht auch am Ende der 
Austreibungszeit laut und in ihrer Mitte leise sein oder ganz fehlen, was offenbar 
nicht der Fall ist. 


Die bisherigen Überlegungen, die sich auf Kardiogramme und Pulsaufnahmen 
gründeten, erlaubten uns, eine Reihe von Ansichten über die Entstehung der 
akzidentellen Geräusche abzulehnen, zu anderen Hypothesen können wir auf 
Grund unserer Kardiogramme und unserer Pulsaufnahmen nicht direkt Stellung 
nehmen, und doch sei erlaubt, kurz auf sie einzugehen. 

H. Müller (37) glaubt, daß das Geräusch sowohl durch eine quetschende 
Erschütterung des Lungengewebes durch das Herz, als auch durch die Reibung 
der durch den Ventrikel in Bewegung gesetzten Lungenränder an der Pleura 
entstände, und zwar sowohl an den Teilen der Pleura, die der Brustwand, als 
auch denen, die dem Perikard anliegen. 


Wie eine quetschende Erschütterung des Lungengewebes ein langgezogenes 
Geräusch erzeugen soll, ist nicht klar. Man wird Sahli darin zustimmen müssen, 
daß durch solche Erschütterung höchstens eine Schallerscheinung wie ein Herz- 
ton oder ein Pulsschlag entsteht. 


Die zweite Erklärung ließe erwarten, daß das Geräusch da am lautesten 
wäre, wo die stärkste Ventrikelbewegung wäre, d. i. in der Gegend der Herz- 
spitze, während in Wirklichkeit das Geräusch dort gewöhnlich leiser als an 
der Basis ist, wo der Einfluß der Ventrikelbewegung ganz gering sein muß. 
Es soll nicht geleugnet werden, daß das sich stark bewegende Herz mög- 
licherweise direkt oder indirekt Reibungen hervorruft, die hörbar werden können. 
Der schabende Charakter, den der erste Ton bei schneller Herzaktion ge- 
legentlich hat, kann vielleicht so erklärt werden, aber nicht die gewöhnlichen 
gießBenden akzidentellen Geräusche. 


Wir glauben, daß die Mehrzahl der akzidentellen Geräusche durch eine von 
Quincke (44) bereits im Jahre 1870 gegebene Hypothese erklärt werden kann. 
Diese Hypothese geht dahin, daß die Arteria pulmonalis der Brustwand zu 
dicht anliege, daß dadurch das Gefäß abgeplattet werde und daß sich so Ver- 
änderungen der Strömung im Gefäß ergäben, die ein Geräusch bedingten. Gegen 
die Ansicht, daß ein Druck auf die Pulmonalis ein Geräusch erzeugen kann, 
ist nichts einzuwenden. Kann doch auch der Druck des Stethoskops auf die 
großen Gefäße ein lautes systolisches Geräusch bei flachem elastischem Thorax 
erzeugen. 
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Die Quinckesche Annahme läßt es zunächst erklärlich erscheinen, wes- 
halb das Geräusch an der Pulmonalis am deutlichsten ist; sie erklärt leicht eine 
bereits von Quincke gefundene Tatsache, die leicht nachzukontrollieren ist. 
daß bei tiefer Inspiration das Geräusch nicht etwas leiser wird, was ja durch 
die einfache Dazwischenschiebung von Geräusche abdämpfendem Lungen- 
gewehe erklärt werden könnte, sondern daß es häufig sogar ganz verschwindet. 
Durch die inspiratorische Vergrößerung des Brustkorbs wird für die Arteria 
pulmonalis Platz geschaffen und die Abplattung des Gefäßes hört auf. Die 
Hypothese erklärt, weshalb im jugendlichen Alter und bei asthenischen Per- 
sonen die Geräusche besonders oft zu hören sind. Es ist eben hier ein flacher 
Thorax viel häufiger als im vorgerückteren Alter und als bei kräftigeren Menschen. 

Einen Beweis dafür, daß die großen Gefäße und also auch die Pulmonalis 
bei Leuten mit akzidentellen Geräuschen der vorderen Brustwand näher an- 
liegen als normal, gaben röntgenologische Untersuchungen von Haenisch und 
Querner (20). Die Autoren fanden, daß normalerweise bei frontaler Durch- 
leuchtung auch nach tiefster Exspiration ein Rest von Lungenfeld zwischen 
Sternum und Gefäßschatten zurückbleibt, daß dagegen bei akzidentellen Ge- 
räuschen das Lungenfeld kleiner ist und bei vollkommener Ausatmung ganz 
verschwindet, dadurch, daß sich hintere Sternalkontur und vordere Herz- 
gefäßkontur aneinander legten. 

Für die Erklärung der akzidentellen Geräusche kommt außer der Gestalt 
des Brustkorbs vielleicht noch etwas anderes in Betracht, d. i. die Beschaffen- 
heit der Pulmonalarterie; durch den gleichen Druck wird die Pulmonalarterie 
nicht immer eine gleich starke Abplattung erfahren. 

Die Formbarkeit des Gefäßes wird von dem in ihm herrschenden Blutdruck 
abhängig sein, ein niedriger Blutdruck wird ihre Eindrückbarkeit vergrößern, 
so wie ein schwach aufgeblasener Pneumatik eines Fahrrads leichter eindrückbar 
ist als ein stark aufgeblasener. Sie wird auch abhängig sein können von der 
individuell verschiedenen Struktur der Arterienwand, eine weiche Arterien- 
wand wird leichter eindrückbar sein als eine feste, so wie bei gleichem inneren 
Druck die Eindrückbarkeit eines Pneumatiks an einer Stelle, wo der innere 
Schlauch infolge eines zufälligen Decekmanteldefektes fühlbar ist, größer ist 
als an den übrigen Stellen. 

Der Blutdruck in der Aorta ist höher als in der Pulmonalis und die Struktur 
der ÄAortenwand ist derber, als die der Pulmonalwand. Das könnte bei der 
Erklärung, weshalb das Geräusch an der Pulmonalis seinen Sitz hat, mitberück- 
sichtigt werden. Das Vorkommen der Geräusche bei Anämie und Fieber könnte 
zum Teil dadurch erklärt werden, daß wegen niedrigen Blutdrucks die Pul- 
monalarterie kompressibler ist, als normalerweise. Die Weichheit der Gefäße 
ist in solchen Fällen ja oft an der Dikrotie des Radialpulses deutlich zu er- 
kennen. 

Da es auf eine Erniedrigung des diastolischen Blutdrucks ankommt — in 
das diastolische schlaffe und in seiner diastolischen Gestalt natürlich besonders 
stark veränderte Gefäß ergießt sich ja das Blut hinein — sind hier auch die 
akzidentellen Geräusche unterzubringen, bei denen, wie beim Basedow nur eine 
Erniedrigung des disatolischen Druckes vorliegt. Wenn die Geräusche im 
jugendlichen Alter so viel häufiger sind als später und bei schwächlichen Per- 
sonen mehr vorkommen als bei kräftigen, so mag auch hierzu eine geringere 
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Festigkeit der Pulmonalarterie beitragen. Die Resistenz der Arterie wird in 
der Jugend geringer als im Alter und bei asthenischen Personen mit schlecht 
entwickeltem Kreislaufsystem (Tropfenherz, Enge der Aorta und Pulmonalis) 
geringer als bei Personen mit normalem Kreislaufsystem sein. Bei all diesen 
Zuständen, bei denen eine vermehrte Eindrückbarkeit der Pulmonalarterie 
angenommen war, wird es infolge der abweichenden Gestalt des Brustkorbs 
besonders häufig zu einem stärkeren Druck auf die Pulmonalarterie kommen. 
Daß es für jugendliche und für asthenische Personen mit schlecht entwickeltem 
Brustkorb gilt, hatten wir bereits erwähnt. Aber auch bei fiebernden und 
anämischen Personen ist die Gestalt des Brustkorbes sicher sehr häufig in- 
folge verringertem Tonus der Brustmuskulatur verändert. Wenn das auch bei 
liegender Stellung oft der Aufmerksamkeit entgehen wird, so wird es doch 
durch die zusammengesunkene, schlaffe Haltung, die der Patient im Stehen 
einnimmt, außerordentlich wahrscheinlich. 


Vielleicht ist aber das Gefäßlumen der Pulmonalarterie bei großer Weich- 
heit ihrer Wand, auch ohne daß von seiten eines flachen Thorax ein Druck 
auf sie ausgeübt wird, gelegentlich in seiner Gestalt verändert. Denn die Fälle 
sind nicht so selten, bei denen bei Geräuschen über der Pulmonalis normale 
Thoraxwölbung vorhanden ist. Nach Eröffnung des Thorax ist stets die Pul- 
monalis mehr oder weniger stark kollabiert, im Gegensatz zu der Aorta, die 
ihre Eigengestalt bewahrt hat. Aber auch, wenn der Thorax nicht eröffnet 
wurde, kann das Lumen der Pulmonalis ein von der runden Gestalt nicht un- 
beträchtlich abweichendes sein, wie ich an einem der hiesigen Anatomie gehörigen 
Getrierquerschnitt sehen konnte. Das Pulmonallumen war im ganzen oval 
und die Wand des Gefäßes war dabei deutlich gefaltet. Auch eine Tafel des 
Brauneschen Atlas der topographischen Anatomie läßt an einem Gefäßquer- 
schnitt erkennen, daß das Pulmonallumen, dem stabileren Aortenlumen sich 
gewissermaßen anschmiegend, von seiner normalen runden Gestalt ziemlich 
beträchtlich abweicht. Natürlich darf das Bild der Leichenpulmonalis, die einen 
abnorm geringen Tonus hat, nicht ohne weiteres auf die Verhältnisse im Leben 
übertragen werden, aber es ist doch nicht gerade unwahrscheinlich, daß die 
Pulmonalis im Leben bei vermindertem Tonus Abweichungen ihrer Gestalt 
zeigen kann, die zwar geringer sind als etwa im Gefrierquerschnitt, die aber 
doch genügen, um ein Geräusch entstehen zu lassen. 


Es würde damit dem verminderten Tonus der Pulmonalis eine ursächliche, 
oder, was häufiger vorkommt, eine unterstützende Rolle bei der Gestaltver- 
änderung dieses Gefäßes und damit bei der Entstehung des akzidentellen Ge- 
räusches zugeschoben werden. In dem verminderten Tonus der Gefäße hat man 
auch früher schon die Ursache des Geräusches gesehen, aber nur in dem Sinne, 
daß das Geräusch auf einer abnormen Schwingungsfähigkeit der schlaffen Arte- 
rienwände beruhen sollte. Wir lehnen das ab und stimmen Sahli völlig zu, 
wenn er schreibt: ‚Wer sich den fundamentalen Unterschied zwischen dem 
langgezogenen und allmählich verlaufenden akustischen Charakter eines Ge- 
räusches und dem schlagartigen Charakter eines Herztones recht vergegen- 
wärtigt, wird sich wohl kaum zu der Annahme entschließen, daß die Anspannung 
einer, wenn auch noch so schlaffen und unregelmäßig schwingenden Membran 
jene blasenden Geräusche erzeugen kann. Das Geräusch wird nach dem, was 
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wir entwickelt haben, nur in der Austreibungszeit hörbar sein. Es ist in der 
Abb. 9 unter Nr. 12 eingetragen. 


Ösophagokardiographische Untersuchungen. 


Der Hauptnutzen der Aufschreibung des Herzens vom Ösophagus aus liegt 
in der guten Darstellbarkeit der Vorhofstätigkeit, und deshalb ist die Ösophago- 
kardiographie ein vorzügliches Hilfsmittel bei der Analyse der Herzarhythmien. 
Aber es würde viel zu weit führen, sich hier auf die Besprechung der Unregel- 
mäßigkeiten des Herzens einzulassen und deshalb soll von der Veröffentlichung 
ösophagokardiographischer Kurven bei ihnen abgesehen werden. Es seien nur 
zwei Kurven gebracht, deren Kenntnis einiges von dem, was bisher gesagt worden 
ist, stützen wird und auf die deshalb schon im Vorausgegangenen hingewiesen 
worden ist (S. 416 u. S. 456). Die eine stammt von einem normalen Herzen, 
die andere von einer Mitralinsuffizienz. 
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Abb. 25. Pelotte des Ösophagokardiographen. 


Um die Ösophagokardiographie ausführen zu können, war die Anfertigung 
einer besonderen Pelotte nötig. Es wurde von einer elastischen Magensonde, 
die bei einem Durchmesser von 10 mm eine Dicke von 1 mm hatte, der unterste 
Teil dicht oberhalb der seitlichen Öffnung abgeschnitten und ein im Umfang 
der Dicke der Magensonde entsprechendes vorn geschlossenes und halbkugelig 
auslaufendes Metallrohr angefügt, das an einer Seite eine 3,5 cm lange und 
l cm breite, mit einer kleinen Leiste umgebenen und durch eine Gummimembran 
verschlossene Öffnung hatte (siehe Abb. 25). Die so armierte Magensonde wurde 
nach vorheriger Anästhesierung des Rachens mit nach vorn gerichteter Gummi- 
membran so weit eingeführt, daß die Membranmitte von der vorderen Schneide- 
zahnreihe 34—38 cm entfernt war und nun die Sonde mittels Glasrohrs und 
Schlauchs mit der Herztonkapsel verbunden. 


Ein Beispiel einer normalen Kurve gibt die Abb. 26. Beim Punkt d, erhebt 
sich die Kurve steil in die Höhe und fällt anfangs schnell, dann langsamer bis 
zum Punkte a ab. Die Lage der Erhebung zum Elektrokardiogramm beweist, 
daß sie der aktiven Vorhofskontraktion entspricht. Der Kurvenanstieg kommt, 
durch die Aufrichtung des vorher schlaffen Vorhofs zustande, der Kurven- 
abfall durch seine Volumenveränderung. Bei Punkt a steigt die Kurve wiederum 
sehr steil an, fällt ebenso jäh wieder ab und bildet so eine etwas kürzere Zacke; 
zwei kleinere, unter sich etwa gleichgroße Zacken folgen. 
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Da Punkt a mit dem aufsteigenden Ast der R-Zacke des E.K.G. zusammen- 
fällt, entspricht er dem Beginn der Ventrikelsystole. Der jähe Anstieg der 
ösophagokardiographischen Kurve nach a kann nur durch den systolischen 
Druckanstieg des Ventrikels bei fehlendem Abschluß zwischen Vorhof und 
Ventrikel erklärt werden. Bis zum Punkt a, werden die Klappen durch den 
Ventrikeldruck vorgewölbt (ob sie gleichzeitig auch geschlossen werden, sei 
dahingestellt, siehe S. 418). Nachdem sie ihre Endstellung erreicht haben, 
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Abb. 26. Normales Ösophagokardiogramm (nat. Größe). (Erklärung im Text.) 


hört die Übertragung des Ventrikeldruckes auf den Vorhofsdruck auf und die 
Kurve sinkt wieder zurück. Die folgenden zwei kleineren Zacken sind wie 
die entsprechenden Zacken im Kardiogramm durch Transversalschwingungen 
der Klappen zu erklären und entsprechen dem ersten Herzton. Bei b geht die 
Kurve nach unten. Ich möchte das auf die Streckung und Dehnung der Aorta 
im Anfang der Austreibungszeit beziehen, die das ganze Herz und damit auch 
den Vorhof nach vorne wirft. Kleine Zacken in diesem Teil der Kurve, wie sie 
in der zweiten und dritten Erhebung des Ösophagokardiogramms vorkommen, 
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sind wohl am einfachsten auf Transversalschwingungen der Klappen zu be- 
ziehen, die sich bis in die Austreibungszeit erstrecken. 

Der jetzt folgende große Anstieg der Kurve muß durch die Volumen- 
vermehrung des Vorhofs während der Systole der Ventrikel bedingt sein. Im 
Punkt e wird der Anstieg steiler und es schließen sich in der Kurve eine Reihe 
kleiner Zacken an. Der steilere Anstieg muß durch den Stoß des Blutes auf die 
sich schließenden Aortenklappen bedingt sein, die kleinen Zacken werden als 





Abb. 27. Ösophagokardiogramm bei Mitralinsuffizienz (nat. Größe). (Erklärung im Text.) 


Nachschwingungen der Klappen und des mit Blut gefüllten Herzens anzu- 
sprechen sein. Die in c anfangenden kurzen Erhebungen entsprechen dem 
zweiten Herzton. 

Es folgt nun im Punkt d ein großer Abfall der Kurve, der durch die mit 
dem Beginn der Anfüllungszeit einsetzenden Entleerung des Blutes aus dem 
Vorhof zu erklären ist. 

Die Abb. 27 zeigt ein Ösophagokardiogramm bei Mitralinsuffizienz. Die 
Grenze zwischen Anspannungszeit und Austreibungszeit ist nicht deutlich 

. erkennbar, auch der Moment des Aortenklappenschlusses (Punkt c) ist in seiner 
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Lage nicht einwandfrei. Der Wert der Kurve liegt hier wie in anderen ähn- 
lichen Kurven in der außerordentlichen Deutlichkeit der Geräuschschwingungen. 
Diese Deutlichkeit ist natürlich dadurch bedingt, daß man die Geräusche an 
einer Stelle aufnimmt, welche den Mitralklappen denkbar nahe liegt und gegen 
welche der das Geräusch erzeugende Strom unmittelbar gerichtet ist. Man 
erhält, wie schon erwähnt war, auch bei Mitralinsuffizienzen, die sicher nicht 
durch einen Klappenfehler bedingt, sondern rein funktionell sind, ähnliche 
Kurven, dagegen fehlen sie bei den akzidentellen Geräuschen, deren Maximum 
an der Herzbasis liegt. 


Über das Verhalten des Elektrokardiogrammes zum 
Kardiogramm. 


Da gewöhnlich gleichzeitig mit dem Kardiogramm die elektrokardiographische 
Aufnahme gemacht wurde, war es leicht, die zeitlichen Beziehungen von elektro- 
kardiographischen Anschlägen und mechanischer Herztätigkeit zu finden. Ich 
habe die durch genaue Ausmessungen an 25 Fällen erhaltenen Werte früher einmal 
veröffentlicht und verweise auf diese Arbeit (Nr. 66), da zahlreiche Messungen, 
die von mir seither gemacht worden sind, nichts prinzipiell Neues gebracht 
haben. Der Beginn der kardiographischen Erhebung fiel in den aufsteigenden 
Schenkel von R dicht vor seiner Spitze, mit seiner Spitze zusammen, oder in 
selteneren Fällen in seinen absteigenden Schenkel. Die Entfernung von R-Beginn 
bis zum Beginn des Kardiogramms betrug meistens !/ioọ bis Zoe Sekunden, 
gelegentlich darunter bis zu 99/0 und Wëlo Sekunden und darüber bis zu 
Zen Sekunden und mehr. 

Wenn diese Befunde in Widerspruch zu denen von Einthoven und de 
Lint (10), Gerhartz (19), Hoffmann (26), Hoffmann und Selenin (26) 
stehen, die zwischen R- und Spitzenstoßbeginn einen größeren Abstand fanden, 
so liegt das offenbar daran, daß diese ihre Aufnahmen mit den alten trägen 
Apparaten gemacht hatten. Denn, wenn die Herzbewegungen mit einwand- 
freien, nachFrankschen Prinzipien gebauten Apparaten aufgeschrieben wurden, 
wie es von Piper und von Garten geschehen ist, so wurden Befunde erhoben, 
die mit unseren völlig übereinstimmen. 

Dabei möchten wir ausdrücklich bemerken, daß wir den Beginn der Spitzen- 
stoßbewegung noch nicht ohne weiteres als den ersten Anfang der mechanischen 
Herzbewegıng ansprechen und daher die Differenz zwischen ihm und dem Be- 
ginn des Elektrokardiogramms nicht als das Latenzstadium der Herzmuskel- 
kontraktion bezeichnen möchten. Wir zeichnen den Beginn der Vorwölbung 
der Interkostalmuskeln auf, und wenn diese auch ebenso früh eintritt wie nach 
den Untersuchungen Gartens die Ventrikeldruckerhebung beginnt, so ist für 
beide Fälle noch nicht ausgemacht, daß sie mit dem ersten Beginn der Kon- 
traktion irgendwelcher Muskelfaseın zusammenfallen. Die bisherigen Unter- 
suchungen geben wohl überhaupt noch keine genügend sichere Kenntnis über 
die Latenzdauer der Herzmuskelkontraktion. Es wird, wie ich glauben möchte, 
mit ihr ähnlich gehen, wie mit der Latenzdauer der quergestreiften Musku- 
latur, die mit der Verbesserung der graphischen Methode immer mehr ab- 
genommen hat. 
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Das Ende der Austreibungszeit im Kardiogramm lag gewöhnlich nahe bei 
dem Ende der T-Zacke des Elektrokaıdiogramms, aber beide zeigten durchaus 
nicht ein konstantes zeitliches Verhältnis zueinander. In den meisten Fällen 
endigt die Zacke kurz, d h. ca. Ze Sekunden vor dem Ende der Austreibungs- 
zeit, einige Male fielen das Ende der T-Zacke und der Austreibungszeit zu- 
sammen, nicht ganz selten erstreckte sich aber die T-Zacke bis weit in die Ent- 
spannungszeit hinein und endigte z. B. in einem Fall Bloe Sekunden hinter 
dem Ende der Austreibungszeit. Diese Inkonstanz verbietet es, die Länge der 
Systole dem Abstand zwischen dem Beginn der R-Zacke und dem Ende der 
T-Zacke ohne weiteres gleichzusetzen, wie es sehr häufig geschieht. In den 
meisten Fällen wird das Resultat zwar ziemlich richtig sein, denn R fängt ge- 
wöhnlich ungefähr ebenso früh vor dem Anfang der systolischen Erhebung des 
Kardiogramms an, als T vor dem Ende der Austreibungszeit aufhört, aber 
das ist keine Regel, auf die man sich im einzelnen Fall verlassen könnte. 

Die Entfernung zwischen dem Beginn der P-Zacke und der Vorhofserhebung 
beträgt im allgemeinen Zog bis */ioọ Sekunden, sie ist also größer als die Ent- 
fernung zwischen dem Beginn der R-Zacke und der Ventrikelerhebung des 
Kardiogramms. Das liegt sicher nicht an der längeren Daver des Latenzstadiums 
der Vorhofskontraktion, sondern daran, daß die Welle, die durch die Vorhofs- 
kontraktion entsteht, sich durch das im schlaffen Ventrikel enthaltene Blut 
bis zur vorderen Ventrikelwand fortpflanzen muß, wozu natürlich eine größere 
Zeit nötig ist. 


"ber die Dauer der einzelnen Phasen der Herzrevolution. 


Das Kardiogramm gibt, wie wir gesehen hatten, den Beginn der Anspannungs- 
zeit, der Austreibungszeit, der Entspannungszeit und der Anfüllungszeit außer- 
ordentlich gut wieder und man kann deshalb an ihm die Länge dieser Phasen 
sehr genau bestimmen, und zwar genauer, als auf irgendeine andere Weise. 

Bei den Kardiogrammen, die wir veröffentlicht haben, ist die Länge der 
Herzphasen in der Unterschiift angegeben. Außerdem habe ich bei vielen anderen 
Ausmessungen gemacht und einen Teil davon früher veröffentlicht [siehe Weitz 
(67)]. In einer in der Arbeit enthaltenen Tabelle sind die Werte von 111 Fällen 
veröffentlicht; ich könnte sie jetzt beträchtlich erweitern, möchte aber davon 
absehen, weil alles Wichtige aus der früheren Arbeit zu ersehen ist. 

Wenden wir uns daher gleich der Besprechung der einzelnen Phasen der 
Herzrevolution zu. 


Die Anspannungszeit. 


Die Anspannungszeit liegt bei Erwachsenen gewöhnlich zwischen Zi bis 
"doe Sekunden. Die durchschnittliche Länge betrug bei 86 Fällen, von denen 
gute Kurven zur Verfügung standen, Säi Sekunden. Die Werte gingen bei 
normalen Fällen bis zu 85/90 Sekunden herauf und bis zu 45/10 Sekunden herunter. 
Bei Säuglingen und kleinen Kindern war die Anspannungszeit geringer, hier 
betrug der Mittelwert zwischen #5/,,, una 5/00 Sekunden, Werte von 35/,,, Sekun- 
den sind bei ihnen als die kleinsten normalen, solche von ĉ/ioọ Sekunden als 
hohe normale anzusehen. 
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Bei erhöhter Pulsfrequenz, bei der alle anderen Phasen an Länge abnehmen, 
nimmt die Anspannungszeit nicht ab; wir haben sogar, wenn bei Tachykardien 
das Herz keine Erweiterung zeigte, deutliche Verlängerung der Anspannungs- 
zeit gesehen, so eine Verlängerung auf !%/,.0 bei einem Fall mit einer Puls- 
frequenz von 158 Sekunden. Bei Brachykardien war andererseits die An- 
spannungszeit sehr häufig eine recht kurze, ich verweise hier auf den Fall von 
Adam Stokes (Abb. 23), bei dem die Anspannungszeit nur Zeg Sekunden mißt. 
Bei Hypertensionen findet sich gewöhnlich eine Verlängerung der Anspannungs- 
zeit. Im Durchschnitt von sieben Fällen fand sich ein Wert von ™3/io Sekunden, 
aber auch kurze Anspannungszeiten kommen vor; z. B. von Blog und Bloe 
Sekunden. 

Bei Greisen, vor allem bei gebrechlichen, fand sich häufig eine Verlängerung 
der Anspannungszeit, einerlei, ob Blutdrucksteigerung vorhanden war oder 
nicht. 

Bei extrasystolischen Herzunregelmäßigkeiten war nur in den seltenen 
Fällen, wo der extrasystolische Schlag in den ersten Teil der Entspannungszeit 
fiel, die Anspannungszeit der Extrasystole verkürzt, sonst war sie regelmäßig 
verlängert, und zwar oft recht bedeutend. In einigen Fällen von Herzunregel- 
mäßigkeit war die Länge der Anspannungszeit in vielen aufeinander folgenden 
Schlägen umgekehrt proportional der vorausgehenden Anfüllungszeit, einer 
langen Anfüllungszeit folgte eine kurze Anspannungszeit, einer kurzen Anfüllungs- 
zeit eine lange Anspannungszeit. | e 


Unter den kompensierten Herzfehlern war die Anspannungszeit bei Aorten- 
stenose nur zuweilen verlängert, bei Aorteninsuffizienz war sie verkürzt, der 
Durchschnittswert bei 13 Fällen betrug ®®/,.. Sekunden. Bei Mitralinsuffizienzen 
war sie verlängert, 14 Fälle hatten einen Durchschnittswert von Zoe Sekunden; 
auch bei reiner Mitralstenose war sie länger als im Durchschnitt der normalen 
Fälle, unter 7 Fällen war der Durchschnittswert %?/ioọ Sekunden. 


Bei Anstrengungen, die darin bestanden, daß der Untersuchte 10—15 mal 
bei sitzender Stellung die Unterschenkel schnell hob und senkte, trat eine Ver- 
kürzung der Anspannungszeit auf und blieb auch nachher noch eine Zeitlang 
bestehen. 

Bei Herzinsuffizienzen war die Anspannungszeit nicht selten verlängert, 
in der Mehrzahl war sie aber normal und nicht selten lag sie sogar an der unteren 
Grenze des Normalen. Recht auffällig war, daß im Gegensatz zu den Tachy- 
kardien ohne Herzinsuffizienz bei Tachykardien mit Herzinsuffizienz (z. B. 
mehreren Fällen von perpetueller Arhythmie) eine kurze Anspannungszeit vor- 
handen war. 


Auch aus der Entfernung vom Beginn der R-Zacke des E.K.G. bis zum Fuß- 
punkt des Karotispulsesist unter Berücksichtigungdes Latenzstadiv.msdesE.K.G. 
und der Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle bei vielen Fällen von 
Herzinsuffizienz mit Sicherheit zu erkennen, deß die Anspannungszeit nicht 
verlängert ist. Ich betone das denjenigen gegenüber, die unberechtigterweise 
annehmen sollten, daß aus dem Kardiogramm die Anspannungszeit nicht ein- 
wandfrei bestimmt werden könnte. Die allgemein verbreitete Ansicht, daß 
die Dauer der Anspannungszeit ein Maß für die Herzkraft darstellt, ist also 
fallen zu lassen, und noch eine andere, allgemein gültige Ansicht ist schon 
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nach oberflächlicher Betrachtung unserer Ergebnisse aufzugeben, daß bei 
leistungsfähigen Herzen allein der Blutdruck derjenige Faktor sei, der die 
Länge der Anspannungszeit bestimme. 

Experimentelle Untersuchungen konnten zur Klärung beitragen [siehe 
Weitz und Graner (65)]. 

Wenn beim Katzenherz die Vena cava inferior oberhalb der Leber temporär 
abgeklemmt wurde, verlängerte sich die Anspannungszeit unter Abnahme der 
Herzfüllung und unter Sinken des Aortendrucks. Bei temporärer Abklemmung 
der Bauchaorta trat unter Zunahme der Herzfüllung und starker Blutdruck- 
steigerung oft eine geringe Verlängerung der Anspannungszeit, nicht selten 
aber blieb die Anspannungszeit wie sie war oder verkürzte sich sogar. Bei Aus- 
setzen der künstlichen Atmung trat unter Zunahme des Aortendrucks und 
der Blutfüllung des Ventrikels eine geringe Verlängerung der Anspannungs- 
zeit auf. 

Bei starker Tachykardie, die durch. Erwärmung des Sinusknotens erzielt 
wurde, verlängerte sich, während systolischer und diastolischer Blutdruck 
sanken und die Ventrikelfüllung abnahm, die Anspannungszeit; bei Brachy- 
kardie, bei der der systolische Blutdruck stets, der diastolische gelegentlich 
stieg und die Ventrikelfüllung immer zunahm, verkürzte sich die Anspannungs- 
zeit. ` 
- Aus diesen Versuchen wurde geschlossen, daß auf die Länge der Anspannungs- 
zeit außer dem Blutdruck die Herzfüllung Einfluß hat, daß ein hoher Blut- 
druck und eine kleine Herzfüllung verlängernd und ein niedriger Blutdruck 
und eine große Herzfüllung verkürzend auf die Anspannungszeit wirkt. 

Die Erklärung, weshalb Blutdruck und Herzfüllung in dem angegebenen 
Sinne die Anspannungszeit beeinflussen, weshalb bei geschwächten Herzen 
die Anspannungszeit oft nicht verlängert ist, ergibt sich aus Überlegungen 
über die Dynamik des Herzens. 

Um wichtige Fragen der Herzdynamik rechnerisch erfassen zu können, 
wollen wir zunächst einmal annehmen, daß wir statt des linken Ventrikels ein 
muskulöses Hohlorgan hätten, das, einfache Verhältnisse bietend, in den 
wesentlichsten Punkten wie der Ventrikel arbeiten würde. Das Hohlorgan 
soll kuglig und von einer einfachen Schicht Muskelfasern umgeben sein, die 
alle von einem Punkt ausgehen, sich um den größten Kreisumfang der Kugel 
legen und wieder zu ihrem Ausgangspunkt zurückkehren. (Die Muskeln würden 
also so um das Hohlorgan gelagert sein, wie die Meridiane um den Globus.) 
Wie wird nun ein solches Hohlorgan arbeiten, wenn bei gleichem Schlagvolumen 
und gleichem Aortendruck die Anfangsfüllung wechselt ? 


Mit der Vergrößerung der Anfangsfüllung wächst natürlich die Länge der 
meridionalen Fasern des Hohlorgans. Die Länge dieser Fasern berechnet sich 


SC 
aus der Formel 2 Ou Se wenn I der Inhalt des kugligen Hohlorgans ist. 
m 


Setzen wir für I den Wert der Anfangsfüllung (d. h. der Füllung am Anfang 
der Entleerung) und der dazu gehörigen Endfüllung (d. h. der Füllung am 
Ende der Entleerung) ein und subtrahieren die zweite Größe von der ersten, 
so erhalten wir die Größe der Verkürzung der meridionalen Fasern während 
der Entleerung. 


Studien zur Herzphyriologie u. -pathologie auf Grund kardiograph. Untersuchungen. 469 


Die Belastung des Hohlorgans oder, wie wir auch sagen können, die Kraft, 
mit der sich das Hohlorgan kontrahiert, ist zunächst abhängig von dem Aorten- 
druck p, sodann aber auch von der Größe seiner inneren Oberfläche, denn der 
Aortendruck lastet auf jedem Quadratzentimeter seiner inneren Oterfläcke. 
Wenn der Aortendruck, wie wir annehmen wollen, konstant ist, so wird die 
Kraft bei verschiedenen Füllungen proportional der Größe der jeweiligen inneren 
Oberfläche sein. Ist die Oberfläche = O, so ist die Kraft Op. Nach bekannter 


3/a 1\2 
Formel ist bei dem Inhalt I die Oberfläche einer Kugel O=4n (VE) 
zt 


Bei Austreibung eines gewissen Schlagvolumens verkleinert sich die Ober- 
fläche des Organs ständig und damit auch die Kraft des Hohlorgans. Die wirk- 
same mittlere Kraft (Km) berechnet sich aus der Formel 

x. _ 21+ V00 + 0; 
— 3 
wenn QO, die innere Oberfläche des Hohlorganes am Anfang der Entleerung 
und O, die innere Oberfläche des Hohlorgans am Ende der Entleerung ist. Als 
mittlere Kraft bezeichnen wir dabei diejenige Kraft, die bei konstanter Ein- 
wirkung während der Verkürzung dieselbe Arbeit leisten würde, wie die wirk- 
liche, stetig sich veiändernde Kraft. 


Die Formel 0, + yO. u ist mir von Herrn stud. med. Gerhard 


Schmidt in folgender Weise entwickelt worden: 

Wir gehen von der Arbeit aus, die bei der Kontraktion eines Hohlorgans 
gegen einen konstanten Druck p geleistet wird, wenn die Volumänderung Av 
beträgt; die Arbeit ist A = pAv. Diese Formel gilt für ein Hohlorgan von 
ganz beliebiger Gestalt und ihre Entwicklung ist in jedem Physiklehrbuch zu 
finden. Hier handelt es sich darum, dieselbe Arbeit statt als Funktion von 
Druck und Volumänderung als Funktion von Kraft und Weg zu berechnen. 
Der Weg ist gegeben als Differenz der Kugelradien R,—R,. Die mittlere Kraft 
Km ist als Produkt aus dem konstanten Druck p und der zu berechnenden mitt- 
leren Oberfläche bestimmt. Sie ist unter der Voraussetzung zu berechnen, 
daß die Arbeit, die die mittlere Kraft Km über den Weg R,—R, leistet, also 
Km (R,—R,) gleich der oben angeführten Arbeit p/\v wird. 

Km (R,—R,)=pfv 
Av = th n Rè — 4h n R? 
Km (Ri — Ra) = p (f/3 m R? — */3 n Rè) = p */ n (R? — Ri’) 


AL n (R3 — R»? 
e : } p = 1 n (R? + R, Re + R) p 


Km = - Re R, 
_4nR?’+4nR,R, tn, 
= - S 
Nun ist die Oberfläche O einer Kugel vom Radius R O=4nR?. 








Daher ist Km = p u 


Im folgenden sollen nun nach den entwickelten Formeln Verkürzung und 
Kraft an zwei Beispielen berechnet werden. Es sei der Aortendruck p konstant 
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= 200 cm Wasser, es sei das Schlagvolumen konstant = 60 cem. Als Anfangs- 
druck seien das eine Mal 80 ccm, das andere Mal 380 ccm angenommen, so daß 
die Endfüllung 20 cem bzw. 320 ccm beträgt. 

Die Länge der meridionalen Fasern ist bei 80 cem Inhalt 16,795 cm bei 
20 cem 10,58 cm, die Verkürzung der meridionalen Fasern also 6,215 cm. 

Die innere Oberfläche Fei 80 cem 89,79 gem, bei 20 cem 35,63 gem, die 
mittlere Kraft = 12130 g. 

Die Länge der meridionalen Fasern ist bei 380 ccm Inhalt 28,232 cm, bei 
320 ccm Inhalt 26,6606, die Verkürzung der meridionalen Fasern also 1,5741. 

Die innere Oberfläche ist bei 380 ccm Inhalt 253,71 qem, 


Die beiden Beispiele zeigen sehr anschaulich, daß 
bei gleichem Schlagvolumen und gleichem Aorten- 
druck und zunehmender Anfangsfüllung die Verkür- 
zung der meridionalen Fasern abnimmt, gleichzeitig 
aber die Kraft der Kontraktion zunimmt. 

Die beifolgende Tabelle (Abb. 28) zeigt nun, wie 
bei Anfangsfüllungen, die von 80 ccm ab um je 
20 cem bis zu 400 ccm zunehmen, sich 1. die 
Längen der meridionalen Muskeln verhalten; sie sind 
durch die Entfernung der Linien a und c wieder- 
gegeben. 2. Um wieviel sich die Muskelfasern ver- 
kürzen, wenn sich das Hohlorgan um 60 ccm ent- 
leert; der Abstand zwischen den Linien a und b gibt 
den Grad der Verkürzung wieder. 3. Wie groß bei 
Entleerung von 60 ccm gegen einen konstanten 
Druck von 200 cem Wasser die mittlere Kraft ist, 
die das Hohlorgan aufzubringen hat. Sie ist durch 
den Abstand der Linien c und d wiedergegeben. 

Bilden wir in unserem Schema das Produkt aus 
Muskelverkürzung und aufgewandter Kraft, so ist 
dieses überall das gleiche, wie die theoretische Er- 
wartung es verlangt. Denn die Arbeitsleistung gegen einen konstanten Druck 
ist proportional der Volumveränderung. Bleibt, wie angenommen wurde, das 
Schlagvolumen konstant, so ist auch die geleistete Arbeit konstant. 

Dabei stellt natürlich das Produkt von Muskelverkürzung und Kraft nicht 
die von dem Hohlorgan geleistete Arbeit dar (was demjenigen, der unseren 
Darlegungen gefolgt ist, wohl kaum noch einmal gesagt werden braucht), denn 
die Muskelverkürzung geschieht nicht in der Richtung der Kraft. Der Weg, 
der in der Richtung der Kraft zurückgelegt wird, ist vielmehr, wie vorn schon 
gesagt ist, R,‚—R,, bei einer Verkleinerung der meridionalen Fasern von U,—U,, 
wenn R, der zu U, und R, der zu U, gehörige Radius ist. Da die Länge der 
meridionalen Faseın des Hohlorgans und der dazu gehörigen Radien stets das 
gleiche Verhältnis haben (U = 2 nr), so werden wir den richtigen Wert für den 
Weg bekommen, wenn wir die Werte für die Muskelverkürzung (den Abstand 
zwischen b und cl durch 27% dividieren. 

Die Muskulatur des Hohlorgans, von dem wir angenommen’ hatten, daß 
es wie das Herz arbeitet, ist zunächst in nicht kontrahiertem Zustand, wobei 
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seine Spannung nur von der Füllung abhängig ist, dann kontrahiert sie sich, 
bis ihre Spannung auf die Höhe des Aortendrucks gekommen ist und erst jetzt, 
nach Öffnung der Aortenklappen, verkürzt sie sich. Sie führt also zunächst 
eine isometrische, dann eine isotonische Kontraktion aus und arbeitet, wie 
Frank es für das Herz entwickelt hat, wie ein Skelettmuskel, der eine Über- 
lastungszuckung ausführt. 

Bei der Überlastungszuckung hebt der Muskel bekanntlich ein Gewicht, 
das vor der Kontraktion nicht frei am Muskel hängt, sondern auf einer Unter- 
lage ruht, so daB das Gewicht erst vom Muskel angegriffen wird, wenn er sich 
mehr oder weniger kontrahiert hat. Die Gesetze, die nach Fick undKries für 
die Überlastungszuckung des Skelettmuskels gültig sind, sind nach Frank (15) 
auch für das Herz gültig und müssen es natürlich auch für die Muskeln unseres 
Hohlorgans sein. Eines dieser Gesetze besagt, daß der Muskel mit zunehmender 
Anfangsspannung immer günstiger arbeite. Um ein beliebiges Beispiel zu 
nennen: ein Muskel, der in nicht kontrahiertem Zustand mit einem freihän- 
genden Gewicht von 20 g belastet, eine Länge von 10 cm besitzt, hebt dieses 
Gewicht um 2 cm, wenn es vor der Kontraktion 7 cm unter dem oberen Ende 
des Muskels auf einer Unterlage ruhte, er hebt es um 2!/, cm, wenn die Unter- 
lage um l cm nach unten verschoben wird, und hebt es um 3 cm, wenn sie um 
2 cm nach unten verschoben wird. Er hebt es 3!/, cm, wenn die Unterlage so 
weit nach unten verschoben ist, daß das Gewicht überhaupt nicht mehr auf 
ihr ruht und damit der Muskel vom Beginn seiner Kontraktion ab eine isotonische 
Kontraktion ausführt. Mit zunehmender Anfangsspannung wächst also hier 
die Arbeitsleistung bei der Überlastungszuckung von 40 auf 50 und 60 gem, 
bleibt aber geringer, als die bei der isotonischen Kontraktion geleistete Arbeit 
von 70 gem. 

Auf das Hohlorgan übertragen, bedeutet das, daß die mit zunehmender 
Anfangsfüllung zunehmende Anfangslänge oder Anfangsspannung der meridio- 
nalen Fasern das Hohlorgan immer günstiger arbeiten läßt. Die ansteigende 
Kurve e der Abb. 28 möge den die Arbeitsleistung begünstigenden Einfluß der 
zunehmenden Anfangsfüllung graphisch wiedergeben. Aber es kommt noch ein 
anderer sehr wichtiger Faktor hinzu, das ist die mit zunehmender Anfangsfüllung 
zunehmende Belastung des Hohlorgans (s. Abb. 28, Linie d). Wie wird diese auf 
die Arbeitsbelastung wirken? Wenn der Skelettmuskel freihängende Gewichte 
zu heben hat, so nimmt mit steigender Belastung bis zu einem gewissen Grade die 
Arbeitsleistung zu, nachher aber wieder ab, weil von dem Produkt aus Belastung 
und Hubhöhe bei zunehmender Belastung die Hubhöhe anfangs weniger, später 
aber mehr sinkt als die Belastung gesteigert wird. Es gibt mit anderen Worten 
für jeden Muskel eine bestimmte mittlere Belastung, bei deren Hebung er die 
größte Arbeitsleistung erzielt. Um auch hier ein Beispiel zu nennen, so hebt 
ein Muskel ein Gewicht von 1 g 6 cm, von 3 g 5 cm, von 5 g 4 cm, von 7 g 2 cm 
und von 10 g 0,5 cm und leistet damit bei der mittleren Belastung von 5 g eine 
Arbeit von 20 gem, die weder bei kleinerer noch bei größerer Belastung geleistet 
wird. Auf das Hohlorgan übertragen heißt das, daß der Einfluß der mit steigender 
Anfüllung bei gleichem Aortendruck stets zunehmenden Belastung die Arbeits- 
leistung (d. i. das Schlagvolumen) zunächst zunehmen und dann abnehmen 
lassen wird. Die Kurve f gibt wieder, wie wir uns die Größe der Arbeitsleistung 
zunächst steigend und dann wieder fallend denken könnten, wenn das Hohlorgan 
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zunehmende Belastungen rein isotonisch (wobei die Anfangsspannung seiner 
Muskulatur der Belastung entspräche) heben würde. 

In Wirklichkeit führt der Muskel Überlastungszuckungen aus und arbeitet 
deshalb ungünstiger. Die Kurve g, die die wirkliche Arbeitsleistung darstellen 
soll, wird deshalb auch bei der großen Füllung von 400 cem unter der Kurve f 
bleiben und wird sich von ihr bei abnehmender Füllung wegen des für die Arbeits- 
leistung ungünstigen Einflusses der abnehmenden Anfangsspannung weiter 
entfernen, und zwar um so viel, als die Kurve e von rechts nach links abfällt. 
Daß die Kurve e, die den Einfluß der Anfangsspannung und die Kurve f, die 
den Einfluß der Belastung wiedergibt, praktisch nicht voneinander zu trennen 
sind und nur theoretisch konstruiert sind, braucht wohl nicht extra betont 
zu werden. 

Daß die an unserem Hohlorgan entwickelte Ansicht über den günstigen 
Einfluß einer mittleren Anfangsfüllung auf die Arbeitsleistung auch für das 
Herz richtig ist, ist experimentell bestätigt worden, u. a. von Dreser, welcher 
fand, daß bei zunehmender Füllung die ausgeworfenen Volumina bis zu einer 
gewissen Grenze, dem „Optimum der Belastung“ wachsen, um dann wieder 
abzunehmen. 

Der Ventrikel entleert sich normalerweise nicht aus einer Anfangsfüllung 
heraus, die für seine Arbeitsleistung am günstigsten ist, sondern aus einer gerin- 
geren. Wird nun der Widerstand erhöht, so wird weniger Blut aus dem Ven- 
trikel ausgetrieben als hineinströmt, es wächst dadurch die Anfangsfüllung 
und aus der vermehrten Anfangsfüllung heraus vermag das Herz das alte Schlag- 
volumen auszuwerfen [vg]. Frank (15) und Straub (54)], und entsprechend 
verhält sich, wie Socin (50) nachgewiesen hat, der Ventrikel bei Nachlaß seiner 
Kraft. Wenn er aus der normalen Füllung heraus sein Schlagvolumen nicht 
zu entleeren vermag, so fließt mehr Blut hinein als heraus, und aus der so ent- 
stehenden Anfangsfüllung vermag der Ventrikel bei nicht zu schwerer Schädi- 
gung das alte Schlagvolumen wieder auszutreiben. Wenn er vorher gearbeitet 
hatte wie unser Hohlorgan bei dem Punkt A, so arbeitet er im geschwächten 
Zustand wie das Hohlorgan am Punkte B. Er wirft hier noch sein Schlag- 
volumen aus, aber er befindet sich auf dem Höhepunkt seiner Arbeitsleistung. 
Tritt bei vermehrten Anforderungen eine weitere Zunahme der Füllung ein, 
so wird die Arbeitsleistung nicht nur nicht gegenüber der vermehrten Anforde- 
rung ungenügend, sondern sogar absolut schlechter als vorher bei Ruhe. Der 
Ventrikel ist also suffizient in der Ruhe, aber insuffizient gegenüber jeder Mehr- 
arbeit. Solche Fälle sind es nun vor allem, bei denen der Kliniker noch Zeichen 
sucht, die ihm ein Urteil über die Herzkraft erlauben. Wenn zu diesen Zeichen 
eine verlängerte Anspannungszeit nach unseren Befunden gewöhnlich nicht 
gehört, so gibt uns das, was eben an Hand des Hohlorgans und der Tabelle er- 
örtert worden ist, die Erklärung dafür. 

Über die Länge der Anspannungszeit gilt für den Skelettmuskel, der eine 
Überlastungszuckung ausführt, das Gesetz, daß sie abhängig ist von der Anfangs- 
spannung des Muskels und der Größe des zu hebenden Gewichtes. Geringe 
Anfangsspannung und große Belastung verlängern sie, hohe Anfangsspannung 
und kleine Belastung verkürzen sie. 

Für Hohlorgan und Herz gelten die gleichen Gesetze. Nun kontrahieren 
sich die Muskeln des Hohlorgans am Punkte A der Kurve gegen eine geringere 
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Belastung als am Punkte B, sie haben aber bei A eine geringere Anfangsspannung 
als bei B. Der erste Umstand wirkt auf eine Verlängerung der Anspannungszeit 
bei B, der zweite auf einer Verlängerung bei A. Beim geschwächten Herzen 
kommt nun wohl oft (wenn auch meines Erachtens durchaus nicht immer) hinzu, 
daß die Anspannung der Muskeln langsamer erfolgt, als normalerweise, was 
natürlich auf eine Verlängerung der Anspannungszeit hinwirkt. 

Wie groß die Wirkung jedes einzelnen Faktors ist, ist von vornherein nicht 
zu sagen. Wenn das geschwächte Herz im dilatierten Zustand eine gleichlange 
Anspannungszeit hat wie das normale Herz, so wird die verlängernde Wirkung 
der größeren Belastung und einer eventuellen langsameren Muskelanspannung 
auf die Anspannungszeit voll kompensiert durch die verkürzende Wirkung der 
größeren Anfangsspannung. Daß auch in einem niedrigeren Aortendruck bei 
Herzschwäche ein auf Verkürzung der Anspannungszeit hinweisender Faktor 
liegen kann, sei nur nebenbei bemerkt. 

In den Fällen, wo bei Herzschwäche die Anspannungszeit verlängert ist, 
dürfen wir annehmen, daß der Einfluß der langsameren Anspannung der Muskeln 
besonders stark wirksam ist. Aber ein solcher Einfluß macht sich auch beim 
schwerst geschädigten Herzen, wenn es stark dilatiert ist, nicht immer geltend, 
gerade wegen der Zunahme der Anfangsspannung der Muskeln. Denken wir 
uns den Grenzfall, daß infolge enormer Füllung des Ventrikels die Anfangs- 
spannung am Ende der Diastole ebenso hoch wäre, wie der diastolische Aorten- 
druck, so müßte die Kontraktian im allerersten Beginn zur Muskelverkürzung 
und zur Austreibung von Blut führen. Eine isometrische Periode würde fehlen, 
geradeso wie sie beim Skelettmuskel fehlt, wenn das Gewicht vor der Kon- 
traktion nicht auf einer Unterlage ruht, sondern allein durch die Spannung der 
Muskeln getragen ist. Der erwähnte Grenzfall mit fehlender Anspannungszeit 
wird beim Herzen kaum vorkommen, aber es sind Fälle denkbar, bei denen der 
Druck im Ventrikel am Ende der Diastole so hoch und der diastolische Aorten- 
druck so niedrig ist, daß sie dem Grenzfall nahestehen; und hier würde man 
sich über eine verkürzte Anspannungszeit nicht wundern dürfen. 

Nach der Erklärung, weshalb bei Herzschwäche nicht notwendigerweise 
eine Verlängerung der Anspannungszeit vorhanden ist, wird die Erklärung 
der bei unseren experimentellen Untersuchungen erhaltenen Resultate sich leicht 
ergeben. Wir müssen uns nur stets vor Augen halten, daß die Anspannungs- 
zeit nicht nur durch einen hohen Blutdruck, sondern auch durch eine geringe 
Anfangsspannung der Muskulatur verlängert, und daß sie nicht nur durch 
einen niedrigen Blutdruck, sondern auch durch eine große Anfangsspannung 
der Muskeln verkürzt wird. 

Die deutliche Verlängerung der Anspannungszeit bei Abklemmung der 
Vena cava inferior ist durch die verringerte Füllung des Ventrikels und die da- 
durch bedingte Verringerung der Anfangsspannung der Muskulatur bedingt. 
Der verkürzende Einfluß des geringen Aortendrucks kommt demgegenüber 
nicht zur Geltung. 

Die lange Anspannungszeit bei den durch Erwärmung des Sinusknotens 
bedingten Tachykardien ist ebenfalls durch die geringe Füllung des Herzens 
allein zu erklären. Wenn mit der Tachykardie ein schneller Ablauf der Herz- 
aktion verbunden sein sollte, so kommt das jedenfalls dem gegenüber nicht 
zum Ausdruck. 
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Die Verkürzung der Anspannungszeit bei Brachykardien ist durch größere 
Ventrikelfüllung und dadurch bedingte vermehrte Anfangsspannung der Musku- 
latur zu erklären. 

Die Aortendrucksteigerung, die durch Abklemmung der Bauchaorta erzielt 
wurde, führt, wie vorn entwickelt ist, zu einer Erweiterung des Ventrikels. Der 
Ventrikel wird stärker belastet, nicht nur weil der Aortendruck erhöht ist, sondern 
auch, weil die innere Oberfläche vergrößert ist und das erklärt die häufig zu 
beobachtende Verlängerung der Anspannungszeit. Die mit der vermehrten 
Ventrikelfüllung einhergehende Vergrößerung der Anfangsspannung erklärt 
andererseits, weshalb eine Verlängerung der Anspannungszeit nicht selten fehlt, 
und weshalb sogar gelegentlich eine Verkürzung beobachtet wird. Bei der durch 
Erstickung bedingten Blutdrucksteigerung ist aus der stets zu beobachtenden 
Verlängerung der Anspannungszeit zu schließen, daß der Einfluß der vermehrten 
Belastung auf die Anspannungszeit sich stärker geltend macht als der der ver- 
mehrten Anfangsspannung. 

Bei verkürzter Anfüllungszeit ist beim nicht dilatierten Herzen die Ven- 
trikelfüllung klein und die Anfangsspannung der Muskeln gering. Deshalb 
wurde an unseren Kardiogranımen bei Tachykardien eine Verlängerung 
der Anspannungszeit beobachtet, deshalb ist die Anspannungszeit des extra- 
systolischen Schlages verlängert, wenn nicht die Extrasystole so früh fällt, daß 
der Muskel sich von der letzten Kontraktion her noch in stärkerem Spannungs- 
zustand befindet. Der Einfluß der Länge der Anfüllungszeit auf die Füllung 
des Ventrikels und dieser auf die Anspannungszeit zeigt sich auch darin, daß 
bei unregelmäßig schlagendem Herzen einer langen Anfüllungszeit eine kurze 
Anspannungszeit und einer kurzen Anfüllungszeit eine lange Anspannungs- 
zeit folgt. | 
Die übrigen an unseren Kardiogrammen zu besprechenden Befunde über 
das Verhalten der Anspannungszeit betreffen hypertrophierte und dilatierte 
Herzen. Da diese anders arbeiten als normale Herzen, sei über ihre Dynamik 
zunächst ein Wort gesagt. Auch hier wollen wir wieder von unserem Hohlorgan 
ausgehen. 

Aus der Kurve g der Abb. 28 sehen wir, daß von dem Hohlorgan bei kon- 
stantem Aortendruck von 200 cem Wasser die größte Arbeit bei einer Anfangs- 
füllung von ca. 240 ccm geleistet wird, und daß die geleistete Arbeit bei größerer 
Anfangsfüllung geringer wird, weil die optimale Belastung, die nach der Kurve f 
bei ca. 34 000 g liegt, dann überschritten wird. Nehmen wir nun an, daß das 
Hohlorgan hypertrophische Muskeln bekommt, und zwar so, daß jede Muskel- 
faser genau um das Doppelte sich verdickt. 

Da die Kraft eines Muskels in demselben Verhältnis wie die Größe seines 
Querschnitts wächst, so wird jetzt anstatt der mittleren Belastung von 34 000 g 
eine mittlere Belastung von 68000 g die günstigste sein. Dieser entspricht 
aber bei dem gleichen Aortendruck eine ganz bedeutend höhere Anfangsfüllung 
(von fast 600 ccm). Der Gipfel der Kurve f rückt also um ein mächtiges Stück 
nach rechts und damit auch der der Kurve g. Wie hier schiebt stets die Hyper- 
trophie des Muskels den Gipfel der Arbeitsleistung in eine höhere Anfangsfüllung 
hinein und vergrößert dadurch die Akkommodationsbreite des Hohlorgans. 
Als Akkommodationsbreite können wir direkt die Differenz zwischen der Füllung, 
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bei der das Hohlorgan arbeitet, und der Füllung, bei der es gegen denselben 
Aortendruck am günstigsten arbeitet, definieren. 


Die dynamischen Verhältnisse beim einfach dilatierten Herzen hatten wir 
schon besprochen. Bei sehr vielen Dilatationen wird es sich nun nicht um eine 
einfache Dilatation handeln, sondern um eine Dilatation mit Verlängerung 
der Muskelfasern. Auch wie ein Herz, dessen Muskelfasern verlängert sind, 
arbeitet, wollen wir uns an unserem Hohlorgan klar machen. Wenn wir an- 
nehmen, daß alle Muskelfasern des Hohlorgans um das Doppelte verlängert 
wären, so wird die Anfangslänge der meridionalen Fasern die doppelte sein 
müssen, damit der Muskel die gleiche Anfangsspannung besitzt. Wir wollen 
einmal annehmen, daß der maximal verkürzte Muskel des normalen Hohlorgans 
eine Länge von 10,58 cm hätte, der maximal verkürzte Muskel des zweiten 
Hohlorgans würde dann eine Länge von 21,16 cm haben. Das normale Hohl- 
organ würde bei maximaler Verkürzung seiner Muskulatur noch einen Rest- 
inhalt von 20 ccm haben, das zweite Hohlorgan einen Restinhalt von 160 ccm. 


Bei 30 ccm Inhalt würden die Muskeln des normalen Hohlorgans dieselbe 
Spannung haben, wie die des zweiten Hohlorgans bei 240 cem, bei 60 ccm wie 
die des zweiten bei 480 ccm, bei 80 ccm wie die des zweiten bei 640 cem. (Die 
Berechnung dieser Zahlen ergibt sich leicht aus der vorn angegebenen Formel.) 
Bei einer Füllung von 640 ccm würde also die Muskulatur erst jene Anfangs- 
spannung haben, die in unserer Abb. 28 als niedrigste Anfangsspannung des 
normalen Hohlorgans angegeben ist. 


Bei der Überlastungszuckung des Skelettmuskels ist eine gewisse Anfangs- 
spannung die wesentlichste Vorbedingung dafür, daß Arbeit geleistet wird, und so 
mußesauchhier sein. Es wird notwendigerweise sich unser Hohlorgan mit längeren 
Muskeln aus einer größeren Anfangsfüllung heraus entleeren müssen, als wenn 
es kürzere Muskeln hätte, damit die verlorene Anfangsspannung wenigstens 
zum Teil wiedergewonnen wird. Und auch beim Herzen muß es so sein, wenn 
die Muskelfasern bei ihm verlängert sind. 


H. Straub (55) hat bei experimentell gesetzter Aorteninsuffizienz gefunden, 
daß sich das Ventrikelvolumen nach der diastolischen Seite nur um die Größe 
des Pendelblutes verschiebt, eine Menge, die auf den Menschen übertragen, 
nicht genügen würde, um eine klinisch nachweisbare Herzdilatation zu erzeugen. 
Wenn im Gegensatz dazu die klinisch beobachtete Aorteninsuffizienz stets 
mit Dilatation hohen Grades einhergeht, so ist das wohl so zu erklären, daß 
hierbei eine Verlängerung der Muskeln vorhanden ist, die am Tierherzen kurz 
nach der experimentellen Beibringung des Klappendefektes natürlich noch 
fehlt. 

Der Grad der Muskelverkürzung ist bei gleicher Belastung allein von der 
Muskellänge abhängig, wie die vom Muskel aufgewandte Kraft von seiner Dicke 
abhängt. 

Ein langer Muskel wird sich bei der Kontraktion um ein großes Stück ver- 
kürzen [die starke Verkürzung ist für ihn eine adäquate Arbeitsleistung, siehe 
Weizsäcker (73)]. Wenn der Herzmuskel sich um ein großes Stück verkürzt, 
so wirft er ein großes Schlagvolumen aus. Wenn umgekehrt ein großes Schlag- 
volumen auszuwerfen ist, so ist eine verlängerte Muskulatur (wie wir sie bei 
Aorten- und Mitralinsuffizienz annehmen dürfen) zweckmäßig. 
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Dagegen würde eine Verlängerung der Muskeln nicht günstig bei den Dila- 
tationen sein, die bei erhöhtem Widerstand (z. B. bei Hypertension oder bei 
Aortenstenose) auftreten, weil dadurch der eine Nutzen der Dilatation, die 
Gewinnung einer größeren Anfangsspannung wieder verloren ginge. 

Daß die Dilatation in den. letzteren Fällen viel geringer ist, als bei Aorten- 
oder Mitralinsuftizienz, macht es nicht unwahrscheinlich, daß dort in der Tat 
eine Verlängerung der Muskelfasern viel geringer ist oder fehlt. Da, wie vorn 
entwickelt ist, bei großer Anfangsfüllung das Herz stets eine größere Kraft 
aufwenden muß, muß auch das aus verlängerten Muskelfasern bestehende dila- 
tierte Herz eine größere Kraft aufwenden. Die größere Kraftleistung der ein- 
zelnen Kontraktion bedingt, wie wir mit Weizsäcker annehmen, eine Hyper- 
trophie der Muskeln, und so wird es erklärlich, weshalb bei Aorten- und Mitral- 
insuffizienzen zu der Dilatation stets eine Hypertrophie hinzukommt (wie 
übrigens jede langdauernde Dilatation eine Hypertrophie bedingen muß). 

Wenden wir uns jetzt wieder dem Verhalten der Anspannungszeit zu. 

Bei Hypertensionen wirkt verlängernd auf die Anspannungszeit die sowohl 
durch die Druckerhöhung als durch die Erweiterung des Ventrikels bedingte 
erhöhte Belastung; es wirkt der Verlängerung der Anspannungszeit entgegen 
die Hypertrophie der Muskulatur, denn wenn die Hypertrophie eine derartige 
wäre, daß der Muskelquerschnitt in demselben Verhältnis zunehmen würde 
wie die Belastung, so würde der gleiche Querschnitt der Muskeln dieselbe Kraft 
aufzuwenden haben, und eine Veränderung der Anspannungszeit würde nicht 
zu erwarten sein, vorausgesetzt, daß sich die hypertrophische Muskulatur ebenso 
prompt kontrahiert, wie die nicht hypertrophische. Es wirkt verkürzend auf 
die Anspannungszeit die erhöhte Anfangsspannung der Muskeln. Wenn bei 
Hypertensionen eine leichte Verlängerung der Anspannungszeit vorhanden ist, 
so beweist das, daß der Einfluß der stärkeren Belastung über den der beiden 
anderen Faktoren überwiegt, wenn sie fehlt, so kann das nur dadurch erklärt 
werden, daß der Einfluß der anderen Faktoren den der Belastungssteigerung 
die Wage hält. Dieselben Erwägungen gelten für die Aortenstenose. 

Die bei Aorteninsuffizienz vorhandene kurze Anspannungszeit erklärt sich 
durch den niedrigen diastolischen Aortendruck, vielleicht darf man auch bei 
der starken Vermehrung der Anfangsfüllung trotz der Verlängerung der Muskel- 
fasern eine erhöhte Anfangsspannung der Muskeln annehmen. 

Die Verlängerung der Anspannungszeit bei der Mitralinsuffizienz erklärt 
sich dadurch, daß bei dem Fehlen eines festen Abschlusses zwischen Ventrikel 
und Vorhof ein Druckabfall vom Ventrikel nach dem Vorhof hin vorbanden 
ist, der die Steilheit des Druckanstiegs im Ventrikel vermindern muß. Ähnlich 
erklärt sich bei der Mitralstenose die Verlängerung der Anspannungszeit durch 
den verzögerten Schluß der Mitralklappen, der ein Herausströmen von Blut 
in den Vorhof während eines nicht unbeträchtlichen Teils der Anspannungs- 
zeit erlaubt. 


Austreibungszeit. 


Die Dauer der Austreibungszeit schwankte bei Erwachsenen in 86 normalen 
Fällen zwischen !85/0 und 315/00 Sekunden. Sie ist vor allem abhängig von 
der Dauer der Herzrevolution. Rechnen wir Fälle mit Pulsen unter 50, die keine 
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Überleitungsstörungen zeigten und sich herzgesund fühlten, mit zu den nor- 
malen, so geht die Anfüllungszeit sogar in einem Fall bis auf °°/,.0 Sekunden 
herauf. 


Bei den Fällen, bei denen die Austreibungszeit unter %/ioọp Sekunden be- 
trug, war die Pulszahl in dem Fall mit geringster Pulsfrequenz 108. Bei nor- 
malen Pulsfrequenzen von ca. 72 hatte die Austreibungszeit im Durchschnitt 
etwa eine Länge von 2%/,.0 Sekunden, doch kamen Schwankungen von ??/ioo 
bis leg Sekunden vor. 


Kinder hatten im allgemeinen kürzere Austreibungszeiten als Erwachsene. 
Wurden aber nur die Herzrevolutionen mit gleicher Pulsfrequenz miteinander 
verglichen, so fand sich im allgemeinen bei Kindern eine etwas längere Aus- 
treibungszeit. Eine Ursache für die Differenzen der Austreibungszeit bei Er- 
wachsenen, die gleiche Pulsfrequenz hatten, fand sich nicht. Wir hatten eine 
Zeitlang den Eindruck, daß den Herzen besonders kräftiger, körperlich leistungs- 
fähiger Personen eine längere Austreibungszeit zukomme, fanden aber bald, 
daß es davon sehr viele Ausnahmen gibt, insofern, als auch schwächliche Per- 
sonen eine relativ lange, und kräftige Personen eine relativ kurze Austreibungs- 
zeit haben. | 

Bei Hypertensionen war im allgemeinen keine deutliche Veränderung der 
Austreibungszeit vorhanden. Nur bei Hypertensionen der Greise fand sich nicht 
selten eine recht beträchtliche Verlängerung (bis zu Silo Sekunden); aber 
sie fand sich auch bei Greisen mit normalem Blutdruck und kann deshalb 
nicht durch die Hypertension tedingt sein. Ich möchte glauben, daß sie 
mit einem langsameren Kontraktionsablauf des Greisenherzens zusammen- 
hängt, der übrigens nicht als Zeichen einer eigentlichen Herzschwäche an- 
gesehen werden darf. 


Bei zwei Fällen reiner angeborener Aortenstenose (mit wahrscheinlicher 
Verengerung an der Stelle des früheren Ductus Botalli) fand sich im Gegensatz 
zu der allgemeinen Meinung, daß die Austreibungszeit bei Aortenstenosen ver- 
längert sei, eine normale Länge der Austreibungszeit. Auch bei den übrigen 
Klappenfehlern war die Austreibungszeit nicht verändert. 

Bei den extrasystolischen Unregelmäßigkeiten ist die Austreibungszeit der 
Extrasystole regelmäßig verkürzt (im Gegensatz zu der verlängerten Anspan- 
nungszeit) wohl infolge eines kleinen Schlagvolumens. 

Die längsten Werte für die Austreibungszeit fanden sich bei Fällen von 
Adam-Stockes. Aus unserer Kurve 23 ist das ersichtlich. Werte zwischen 368/00 
und 3/0 Sekunden waren die Regel. 


Bei Tachykardien fanden sich sehr kurze Austreibungszeiten, z. B. von 
7/00 und 18/00 Sekunden. Bei perpetueller Arhythmie waren die Austreibungs- 
zeiten in ihrer Länge stark schwankend. Die kürzeste von uns beobachtete 
Austreibungszeit fanden wir beider schnellen Form einer perpetuellen Arhythmie. 
Sie betrug !3/,.0 Sekunden (also nur !/, von der längsten Periode, die wir beim 
Greisenherzen sahen). Fälle von Herzinsuffizienz zeigten im allgemeinen kurze 
Werte, die aber der gewöhnlich vorhandenen vermehrten Pulsfrequenz ent- 
sprachen. 

Bei funktionellen Geräuschen finden sich normale Werte. Bei Anstren- 
gungen nahm mit der Steigerung der Pulsfrequenz auch die Austreibungszeit 
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ab. Wenn kurz nach der Anstrengung der Puls wieder seine normale Frequenz 
erreichte, so war kurz hinterher häufig die Austreibungszeit länger als vor 
der Anstrengung, was, wie ich glauben möchte, durch ein gegenüber der Norm 
vergrößertes Schlagvolumen bedingt ist. 

Besonders bemerkenswert scheint mir, daß die Unterschiede in der Länge 
der Austreibungszeit größer sind, als man neuerdings vielfach annimmt, daß 
sehr starke Verlängerungen der Austreibungszeit bei manchen besonders ge- 
brechlichen Greisen vorkommen, ohne daß das Herz erkrankt wäre, daß bei 
Aortenstenosen im Gegensatz zu der allgemeinen Ansicht eine verlängerte Aus- 
treibungsperiode fehlt, daß bei funktionellen Geräuschen die Austreibungszeit 
normal ist. 

Auf die Bedeutung des letzten Befundes für die Erklärung des Zustande- 
kommens der funktionellen Geräusche ist bereits auf S. 457 hingewiesen worden. 


Die Entspannungszeit und Anfüllungszeit. 


Die Länge der Entspannungszeit beträgt etwa 17 Sekunden. In 81 Kardio- 
grammen normaler Fälle, wo die Grenze zwischen Entspannungszeit und An- 
füllungszeit gut zu erkennen war, betrug die durchschnittliche Dauer !17/ 00 
Sekunden, sie schwankte zwischen Zoe und 5/0, Sekunden. Bei schnelleren 
Pulsen war sie im allgemeinen kürzer, bei langsamen länger. Bei Herzfehlern, 
Hypertensionen, Herzunregelmäßigkeiten oder Herzschwächezuständen fanden 
sich keine eindeutigen Abweichungen von der Norm. (Nähere Angaben siehe 
bei Weitz Nr. 67.) Beim Greisenherzen fand sich mit einer Verlängerung 
von Anspannungszeit und Austreibungszeit auch eine solche der Entspannungs- 
zeit. 

Die Anfüllungszeit zeigte im ganzen eine sehr ausgesprochene Abhängig- 
keit von der Dauer der Herzrevolution, und zwar mehr als die anderen Phasen. 
Bemerkenswert ist, daß bei Tachykardien die Anfüllungszeit bis auf 5/1% Sekunden 
heruntergeht. In einem solchen Fall betrug die Dauer der Anfüllungszeit während 
einer Minute 7,8 Sekunden, während sie bei einem Fall mit normaler Puls- 
frequenz und normalen Längen der einzelnen Phasen 28,3 Sekunden betrug. 

Während hier die Dauer der Anfüllungszeit 47,2°/, der Gesamtzeit betrug, 
belief sie sich bei der genannten Tachykardie auf nur 13°/,. Diese Verkürzung 
der Anfüllungszeit dürfte wohl mit einer Verringerung der Anfüllung einher- 
gehen und kann dadurch wohl zur wesentlichsten Ursache der bei Tachy- 
kardien beobachteten Kreislaufstörungen werden, 
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Einleitung. 


Über die Kapillaren sind mancherlei Tatsachen physiologischer, anatomi- 
scher und klinischer Art bekannt, die wir kurz berühren müssen, um die mit. 
dem Kapillar-Mikroskop gewonnenen Befunde deuten zu können. 

Über den anatomischen Bau der Kapillarwand besteht heute noch 
keine Einigkeit der Auffassung. Weitaus die meisten Untersuchungen sind 
am Kaltblüter angestellt worden. Spärlicher sind die Untersuchungen am 
Meerschweinchen und Kaninchen, und endlich am Menschen sind nur wenige 
dazu noch vieldeutige Beobachtungen des Kapillarwand-Baues vorliegend. 

Nachdem Malpighi und Leeuwenhoek die Kapillaren entdeckt hatten, 
wurde die Kapillarwand lange Zeit als eine strukturlose Membran angesehen, 
bis es Auerbach, Eberth, Aeby und Hoyer durch Silberfärbung gelang, 
die Zusammensetzung der Kapillarwand aus platten Zellen darzutun. Diese 
gehen aus der Intima der Arterien in die der Venen über. 

Die silbergeschwärzte Interzellularsubstanz läßt einzelne farblose Lücken 
erkennen, die von Schaffer und Szymonowicz als Austrittspforten korpus- 
kulärer Elemente angesehen werden. 

Abweichend von der Annahme des einfachen Baues der Kapillarwand 
nehmen andere Beobachter eine mehrschichtige Kapillarwand an. So beschreibt 
Schaffer an den Kapillaren der Skelettmuskeln und des Zentralnervensystems 
eine Adventitia capillaris durch dichte Anlagerung umgebender Bindegewebs- 
zellen an das Endothel. Iwanoff und Eberth beschreiben gleichfalls eine 


Ergebnisse der Kapillar-Beobachtung an der Körperoberfläche des Menschen. 487 


Adventitia aus sternförmigen Zellen, die untereinander anastomosierend das 
Epithelrohr netzartig umkleiden. 


Diese Sternzellen haben Rouget und Sigmund Mayer als muskuläre 
Elemente gedeutet. Mayer kam dabei zur Annahme einer dreischichtigen 
Kapillarwand: zellige Endothelhaut, strukturlose Grundhaut und die ring- 
oder faßreifenartig umfassende netzartig lockere muskuläre Schicht. Ob diese 
stark verzweigten Zellen, die von Ganglienzellen und Bindegewebszellen auch 
färberisch nicht sicher unterschieden werden können, wirklich kontraktile 
Elemente sind, bleibt offen. 

An den präkapillaren Arterien ist nach Schaffer das bei den Kapillaren 
nicht sicher nachweisbare Grundhäutchen deutlich erkennbar. Einzelne spindel- 
förmige Muskelzellen lagern sich außen 
an, die an den kleinsten Arterien bereits 
eine geschlossene Lage bilden. Darüber A 
legt sich noch eine Bindegewebszellen- \ 
schicht, so daß nunmehr drei Schichten 
sicher erkennbar sinds die Tunica intima, 
gebildet aus Endothel und Grundhaut, 
die Media aus Muskelfasern bestehend 
und die Adventitia aus Bindegewebszellen 
zusammengesetzt. 


Die kleinsten Venen beschreibt Schaf- 
fer vom Bau der Kapillaren. Die größeren 
Venen haben bindegewebige Wand mit 
elastischen Fasern und an den stärkeren 
Venen finden sich erst Muskelfasern, die 
geflechtartig verstreut angeordnet sind. 


Eine scharfe Absetzung des arteriellen 
Muskelmantels beim Übergang in die 
Kapillaren an Stelle des allmählichen 
Sichverlierens der zirkulär gelagerten 
Muskelspindeln nimmt Günther und 
Klemensiewicz an. In neuester Zeit 
hat Jakobj hinter den Gabelungsstellen 
der kleinsten Arterien in der Schwimm- Abb. 1. 
haut des Frosches wulstförmige Anhäu- 
fungen von Muskelzellen gesehen, die er Schleusenmuskeln nennt, da sie 
auf direkte oder reflektorische Reizung den Zufluß zu den verschiedenen 
Kapillargebieten regeln können. 





Wir nehmen auf Grund eigener Untersuchungen an Serienschnitten wie 
auch mit Robbers den einfachen Kapillarwandbau an, bestehend aus einer 
einfachen Endothellage (Abb. 1). Zellen, wie sie Rouget und S. Mayer be- 
schreiben, sahen wir im histologischen Präparat der menschlichen Haut nicht. 
Dieselben Befunde wie wir hat früher schon Spalteholz bei seinen subtilen 
Arbeiten über den Aufbau der menschlichen Haut erhoben. 


Auch über die Frage der Kontraktilität der Kapillarwand wird noch 
gestritten. 
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Riegel, Lapinsky und Jakobj deuten die an den Froschkapillaren be- 
obachteten Verengerungen und Erweiterungen als passive Vorgänge, als Folge 
der Kontraktion oder Dilatation der Arterien und Venen. Cohnheim sah 
in der Erweiterung der Kapillaren des Mesenteriums des Frosches nur eine 
stärkere Füllung der Kapillaren mit Blutkörperchen. Von den spontanen 
Kaliberschwankungen, wie sie zu seiner Zeit bereits Stricker an den Kapil- 
laren der Nickhaut des Frosches wahrgenommen hatte, wolle er nicht behaupten, 
„daß dieselben nicht vorkommen könnten“. 


Eine noch größere Zahl von Forschern nimmt aktive Kontraktilität der 
Kapillaren an. 

Als Kontraktilität der Endothelzellen infolge von Quellungsvorgängen, die 
zur Wandverdickung der Kapillaren führen, deuten Stricker, Golubew, 
Tarchanow die teils spontan, teils auf elektrische Reize erfolgenden Kaliber- 
veränderungen. Mars und Heidenhain schen die Kapillarwand als ein reiz- 
bares und spezifisch tätiges Organ an, das durch eigene geregelte Tätigkeit 
einen Wasserstrom aus dem Blute in die Gewebe leiten kann. 

Auf thermische Reize mit wechselwarmer Kochsalzlösung sah Bied! am 
Kaltblüter Lumenveränderung der Kapillaren durch Wandveränderung, ferner 
Severini und Chutaro Tomita auf chemische Reize mit Sauerstoff oder 
Kohlensäure. | 

Biers Beobachtungen über das Blutgefühl sowie die Ergebnisse der Kapillar- 
druckmessung von Landerer und Krauß bei Wärme- und Kälteanwendung 
machen die Annahme gleicher Verhältnisse beim Menschen wahrscheinlich. 


Die Beobachtung Roys und Browns, daß Kapillaren eines Stromgebietes 
bei gleichem Blutdruck verschiedene Weite haben, während starke Schwan- 
kungen des allgemeinen Blutdrucks das Kapillarlumen nur wenig beeinflussen, 
stützt die Ansicht vom selbständigen An- und Abschwellen der Kapillarwand. 

Ganz im Gegensatz zur Deutung der Kapillarkontraktilität durch Wand- 
verdickung infolge Quellungsvorgängen nimmt eine stattliche Zahl von Forschern 
Kapillarkontraktion durch muskelartige Spindelzellenan. Rougetund S. Mayer 
beschreiben die verzweigten Zellen an der Kapillarwand als Muskelzellen. 
Demgegenüber betonen Dogiel, Heidenhain, v. Ebner und Ranvier die 
schwierige histologische Differenzierung dieser dendritenartig verzweigten Zellen 
gegenüber Bindegewebs- und Nervenzellen. Steinach und Kahn beobachteten 
bei elektrischer Reizung der Kapillaren am Omentum majus junger Katzen 
und Meerschweinchen und besonders an der Nickhaut des Frosches eine keines- 
wegs örtlich beschränkte, sondern weit über das Gesichtsfeld hinausreichende 
Verengerung. Nicht gleichmäßig, auch nicht gleichzeitig entstehen dabei 
Schnürringe, die durch zwei gegenüberliegende spindelförmige Kerne in der 
Kapillarwand gebildet werden. Die Zusammenziehung breitet sich nach beiden 
Seiten aus, das Lumen geht verloren, die Blutkörperchen sind dabei nach einer 
oder beiden Seiten des Kapillarrohres entwichen oder werden völlig zusammen- 
gedrückt. Nicht nur bei direkter Reizung der Kapillaren, auch bei Reizung 
des isolierten Sympathikus gelang die Kontraktion der Kapillaren. Das Aus- 
bleiben des Reizungseffektes an anderen Kapillargebieten erklären die Autoren 
wie auch S. Mayer mit der wechselnden Besetzung der Kapillarwand mit 
kontraktilen Zellen. 
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Während Kahn und Steinach bei niederen und höheren Wirbeltieren 
die Fähigkeit der Kapillaren, sich auf Reize nach Art der Arterien zu verändern, 
für nachgewiesen halten, bezeichnet Clemensiewicz auf Grund von Nach- 
prüfungen das Vorkommen von Blutkapillaren ohne Muskelzellen in gewissen 
Gefäßbezirken ‚‚als eine wohlerkannte Tatsache‘. 


Natus fand bei Beobachtung eines in der Zirkulation belassenen Kaninchen- 
pankreas eine andere Strömungsgeschwindigkeit als im umgebenden Fett- 
gewebe sowie in den Drüsenläppcehen untereinander. Hasebroek und Natus 
messen der Strombewegung eine ausgesprochene Selbständigkeit zu, die allein 
von der Funktion des Protoplasmas abhängt. 

Bei Prüfung der Adrenalinwirkung auf die Kapillaren fand Gradinescu 
meßbare Kapillarveränderung am Meerschweinchenmesenterium, die auf das 
Ausgangsmaß zurückging bei Spülung mit Lockescher Lösung. Kukulka 
hat diese Versuche bestätigt und dabei auch die gleichen Beobachtungen wie 
Steinach und Kahn gemacht. Clemensiewicz und Loevy sahen wieder 
bei Adrenalineinwirkung keine Kontraktion der Kapillaren in der Schwimm- 
haut des Frosches. 

In jüngster Zeit hat Crogh Beweismaterial für Kapillarkontraktilität er- 
bracht bei Beobachtung an der Froschzunge. Bei abgebundenen Arterien 
blieb die auf mechanische Reize erfolgende Kapillarerweiterung nachweisbar. 
Aufgebrachte Urethanlösung bewirkte Erweiterung der Kapillaren ohne Be- 
einflussung der Arterien und Venen. Diese Kapillarreaktion blieb auch erhalten 
bei Durchschneidung der Zungennerven. Die Erweiterung blieb aber aus bei 
Kokainisierung oder nach Degeneration der Nerven. 


Bei Anwendung von Goldsalzen fand Heubner im Leben wie in Sektions- 
material völlige Erschlaffung der kontraktilen Elemente aller Körperkapillaren. 
Gelpke sah gleichfalls Kapillarlähmung unter Gold. und Platinsalzwirkung. 
v. Frey, Siawcillo und Sergejew beobachteten am Frosch Kontraktion 
der Kapillarwand sowohl bei direkter wie auch bei reflektorischer Nerven- 
reizung. | 

Wir selbst halten die aktive Kontraktionsmöglichkeit der Kapillaren beim 
Menschen durch die Kapillarbeobachtungen für erwiesen und belegen diese 
Ansicht später bei Besprechung der Vasoneurosen. 


Eine Innervation der Kapillaren sollte doch nach dem beobachteten 
physiologischen Verhalten der Kapillaren angenommen werden. Obschon Beale 
1863 stets zwei neben den Kapillaren herlaufende marklose Nervenfasern be- 
schrieben hatte, kennt Aubert in Hermanns Lehrbuch der Physiologie, Eberth 
in Strickers Handbuch der Gewebelehre und Ranvier im Traite technique 
de Histologie keine Kapillarnerven. Gleich Beale sahen Klein, Gonjaew, 
Kolatschewski und vor allem Bremer bei Anwendung der Löwitschen 
Vergoldungsmethode Kapillarnerven, die in großen Abständen anastomo- 
sierend eine oder zwei feine Nervenfibrillen an die Kapillare abgeben und hier 
als letzte Endigung eine kleine, knopfförmige Verdickung bilden. 


1884 wies Krimke in seiner bei Č. Kupffer in München entstandenen 
Dissertation unter Beibringung von Abbildungen nach, daß jedes, auch das 
kleinste Kapillargefäß, von Nerven begleitet wird und daß die Nervenfasern 
in unmittelbarem Zusammenhange mit den Kapillaren stehen, daß ferner die 
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letzten Endigungen der Nervenfasern an den Kapillaren Terminalkörperchen 
von bestimmtem Typus sind (zitiert nach Ricker). 

1906 gesellte sich Joris zu den Verfechtern der Kapillarnerven mit seinen 
gleichfalls durch Abbildungen belegten Untersuchungen. Kreibich beschrieb 
dann 1913 bei seinen Arbeiten über den Nachweis markloser Hautnerven mit 
Rongalitweiß auch Kapillarnerven im Papillarkörrer. Mit der launischen 
Methylenblaufärbung glückte Ricker der Nachweis von EEN in der 
Regio mesentcrii pancreatica des Kaninchens. 

Am Menschen gelang Kessel der Nachweis von Nervenfasern in der Um- 
gebung der Kapillaren des Trommelfells und Tomsa an den Kapillaren in den 
Papillen der Haut. Robbers wies an frisch entnommener Menschenhaut 
mittels supravitaler Methylenblaufärbung in gleicher Weise die die Kapillaren 
begleitenden Nerven nach, wie sie L. R. Müller am Kaninchenohr auffand. 

Wenn auch von vorwiegend anatomischer Seite zur Vorsicht bei der Be- 
urteilung der beschriebenen, nahe den Kapillaren gelegenen Zellen geraten wird, 
so wird doch die Kapillarinnervation anerkannt von Landois, Tigerstedt, 
Szymonovicz, Sobotta, Schaffer und Marchand. 

Ist die Innervation der Kapillaren anerkannt, so ist über die Frage: Gibt 
es hier auch Vasokonstriktoren und Dilatatoren wie bei den großen Gefäßen? 
bis jetzt nichts Sicheres bekannt. Nach den Untersuchungen Euglings, der 
nach Durchschneidung der zuführenden Gefäßnerven deutliche Degeneration 
der feinen Kapillarnervengeflechte beobachtete und demzufolge Verlust der 
Reizfähigkeit, scheint eine selbständige Tätigkeit dieser untersten Canglien 
im Sinne der Lehre Langleys vom vegetativen Nervensvstem ausgeschlossen. 
Wenn trotz der bestehenden Nervendegeneration noch ein gewisser Tonus 
erkennbar wird, dann kann vielleicht der Schultzesche Substanztonus zur 
notdürftigen Erhaltung der Funktion angenommen werden. 

Über die Anordnung des Kapillarnetzes ist bekannt, daß die ver- 
schiedenen Organe verschieden dichte Netze besitzen. Am dichtesten stehen 
die Kapillarnetze in den Lungen und in der Aderhaut des Auges, am weitesten 
in den bindegewebigen Organen, Sehnen und Bändern. Die Netzmaschen sind 
in Muskeln, Nerven und Sehnen im allgemeinen lang und schmal, in den Drüsen, 
im Fettgewebe und in den Lungen mehr polygonal. Der Kapillardurchmesser 
wird von Nikolai in der Schwimmhaut des Frosches kleiner als der Durch- 
messer eines roten Blutkörperchens beschrieben, so daß öfter rote, wie vor 
allem weiße Blutkörperchen stecken bleiben und ihre Form verändern. Wir 
werden später dartun, daß die Verhältnisse beim Menschen anders liegen. 

Es gibt nun noch neben dem geschlossenen Kapillarnetz eine Verbindung 
zwischen arteriellem und venösem System, den derivatorischen Apparat 
Nikolais. Minot beschrieb zuerst in der menschlichen Leber lakunäre Räume, 
mit denen Arterien und Venen unmittelbar kommunizierten. Auch Hoyer 
beschrieb derivatorische Kanäle als abgekürzten Kreislauf zwischen Arterien 
und Venen an den Ohren, der Nasenspitze, den Lippen, Zehen und Geschlechts- 
organen. Gehberg fand gleiche Verhältnisse an der Nierenkapsel und Testut 
an der Pia mater des Menschen. Jürgensen hat an der Haut von Kranken 
mit Hypertonie und Aorteninsuffizienz einen abgekürzten Kreislauf wahr- 
scheinlich gemacht. Seiner Ansicht nach sollen die arteriovenösen Verbindungen 
möglichst gleichmäßige Strömung im Kapillargebiet sichern und Überdruck 
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verhüten. In jüngster Zeit hat Jakobj beim Frosch Stromkapillaren und 
Netzkapillaren angenommen. In den schnelldurchflossenen, mehr gerade ver- 
laufenden Stromkapillaren vermutet er den Gasaustausch und in den weit- 
verzweigten, langsamer durchflossenen Netzkapillaren nimmt er den Austausch 
gelöster Substanzen an. 

Mancherlei Maßangaben finden sich über die Kapillaren verzeichnet. So 
kann die Weite der Kapillaren nach Tigerstedt nur schätzungsweise beim 
Menschen auf 0,007—0,013 mm angegeben werden, da der Kapillardurchmesser 
unter dem jeweiligen Druck und der eigenen Kontraktionsfähigkeit der Kapillare 
schwankt. Die Länge der Kapillare, gemessen vom Abgang an der kleinsten 
Arterie bis zur Einmündung in die kleinste Vene, wird auf 0,2 mm geschätzt. 
Die Geschwindigkeit des durchströmenden Blutes wird mit 0,5 Sek./mm an- 
genommen. 

Daß ein Teil der gesamten Kapillaren unter verminderter Füllung steht, 
beweisen die Untersuchungen Worm - Müllers, der auch bei Transfusionen 
den Blutdruck konstant fand, da offenbar die weniger gefüllten Kapillarbezirke 
den Zuwachs aufnahmen. Wie stark der Füllungsgrad der Kapillaren wechseln 
kann, erhellt aus den Messungen Croghs, der am arbeitenden Froschmuskel 
nachwies, daß die innere Oberfläche der Kapillaren 6—54 mal und beim Meer- 
schweinchen 11—250 mal größer werden kann als im Ruhezustand. 

Das Poisseuillesche Gesetz ist für Blut nur gültig bei einer lichten Gefäß- 
weite von 0,1—0,2 cm. Der durchschnittliche Kapillardurchmesser beträgt 
indessen 0,007 —0,013 mm. Wohl findet sich in Arterien und Venen der zentrale 
Erythrozytenstrom und der periphere Leukozytenstrom entsprechend dem 
Gesetz. In den Kapillaren indessen stellt sich der Blutstrom je nach der be- 
stehenden Weite und jeweiligen Kontraktion der Kapillaren als ein ketten- 
artiges Hintereinanderreihen der Blutkörperchen dar mit zeitweisem Stecken- 
bleiben derselben. 

Ebenso unsicher sind die Angaben über die mittlere Stromgeschwindig- 
keit in den Kapillaren. Kann man doch nur die Geschwindigkeit der korpus- 
kulären Elemente beobachten, nicht aber die des Blutplasmas. So sind denn 
die Angaben in weiten Grenzen schwankend zwischen 0,12—0,80 mm in der 
Sekunde bei verschiedenen Tierarten (Tigerstedt). Nikolai nimmt 0,5 bis 
0.9 mm beim Warmblüter an. Bei Selbstbeobachtung in den Kapillaren der 
Netzhaut ist eine Stromgeschwindigkeit von 0.6—0,9 mm in der Sekunde 
ermittelt worden. Basler wiederum fand am Nagelrand eine Geschwindig- 
keit von 0,3—0,4 mm in der Sekunde. 

Über das Bestehen eines Kapillarpulses gehen die Ansichten auch aus- 
einander. Normalerweise ist keine dem Herzschlag synchrone Bewegung der 
Blutkörperchen in den Kapillaren zu sehen. An den kleinen Arterien ist pulsa- 
torische Blutbewegung noch wahrnehmbar. Daß es sich hierbei um die vom 
Herzen mitgeteilte Blutbewegung handelt, wie Tigerstedt und Quincke 
annehmen, ist wohl sicher. Ob auch pulsatorische resp. peristaltische Antriebe 
von den muskelhaltigen Blutgefäßen im Sinne der peripheren Herzen Grützners 
in Betracht kommen, steht dahin. In der Tübinger medizinischen Klinik wurden 
von Parrisius peristaltische Bewegungen der Kapillarwand bei nervösen 
Störungen beobachtet, pulsatorische Bewegung der Blutsäule jedoch nicht. 
Demgegenüber führt Hagen Virchows Ansicht an: ‚Das Kapillargefäß und 
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seine Wand verändern sich, wie sich die Gewebe verändern, in denen das 
Gefäß liegt, und die Erweiterung des Gefäßes ist nur ein sichtbarer Ausdruck 
von Vorgängen (im Gewebe), welche sonst häufig ganz verborgen sind, weil 
sie molekulär sind.“ Hagen lehnt die Innervation der Kapillaren ab. Wir 
vermögen ihm nicht zu folgen und führen dazu neben den Kroghschen 
Arbeiten die nachgewiesene Beseitigung anhaltender Kapillarspasmen durch 
Vereisung des Ischiadikus an, sowie die bei Vasoneurosen beobachteten 
Kapillarveränderungen. 


Die Bestimmung des Blutdrucks in den Kapillaren hat in letzter 
Zeit besonders eingehende Bearbeitung erfahren. Es muß ja ein großes Druck- 
gefälle von der Aorta bis zu den Kapillaren bestehen. Durch die innere Reibung 
bedingt, durch die Viskosität des fortLewegten Blutes wie durch die äußere 
Reibung, bedingt durch die Wirbelbildung des Blutes an den Abzweigungs- 
stellen des Gefäßsystems, sowie endlich durch die Kapillarpassage des Blutes 
wird der Aortendruck sehr stark vermindert. Die Haupteinbuße erleidet der 
Blutdruck in den kleinen Arterien vor Eintritt in die Kapillaren, wie aus der 
Differenz zwischen Aortendruck und Kapillardruck ersichtlich wird. 


Als erster maß v. Kries mit einem starren Kompressorium an der Rück- 
seite der Nagelphalanx des in Herzhöhe gehaltenen Fingers den Kapillardruck 
zu 37,7 mm Hg, indem er die erste Farbverminderung der obersten Papillar- 
kapillaren durch Gewichtsbelastung beobachtete. Am Zahnfleisch des Kanin- 
chens, wo der Gegendruck der Epidermis und Kutis fortfällt, ermittelte er 
33 mm Hg. Gegenüber diesen Werten fanden Nathanson, Schiller und 
Rothermund mit ähnlichen Methoden Werte zwischen 71 und 20 mm. 


Unter Anwendung eines flüssigen oder gasförmigen, also unstarren Kom- 
pressoriums fanden Roy, Brown, Lapinsky, v. Basch und v. Reckling- 
hausen an der Rückseite des Nagelgliedes 25—30 mm Hg. 

Lombard beobachtete durch ein elastisches Kompressorium die Kapillaren 
am glyzerinbenetzten Nagelrand und erhielt an dem in Herzhöhe gehaltenen 
Finger einen durchschnittlichen Druckwert von 33—45 mm Hg. Diese Methode 
ist die beste, da sie die Beobachtung der Kompression der venösen Kapillar- 
mündung gestattet und dadurch mit Sicherheit den wahren Druckwert gibt, 
der bei den kolorimetrischen Methoden wegen des schweren Erkennens der 
ersten Abblassung des Rots unsicher bleibt. 

Basler gewann mit seinem Ochrometer, einem luftgefüllten Kompressorium 
— ohne Glyzerinaufhellung der Haut nach Lombard — mittlere Druck werte 
von 7 mm Hg. Mit der gleichen Methode fanden Landerer um 17—25 mm 
und Krauß 8—9 mm höhere Werte. 

Krauß fand mit der blutigen Kapillardruck-Meßmethode Baslers 7, 7 bis 
13,8 mm und mit der Weißschen Verbesserung des Apparates 7,3 mm Hg. 

Unter Zugrundelegung der letzten Kraußschen Werte — gewonnen mit 
einer Ochrometermodifikation und Glyzerinaufhellung der Haut — zu 6,5 mm Hg 
ergibt sich immer noch ein zureichendes Gefälle zwischen Kapillaren und 
Venen, da in der Vena mediana von Moritz und Tabora 4,6 mm Hg ge- 
messen wurde. 

Nimmt man den mittleren Aortendruck zu 95 mm Hg an, so würde für 
den Kapillardruck !/,, Aortendruck anzusetzen sein. 
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Soweit die Erörterung des Kapillardruckes. Bei der Frage der Durch- 
lässigkeit der Kapillarwand stehen wir wieder einem unentschiedenen 
Meinungsaustausch gegenüber. 

Cohnheims Diapedese der Leukozyten hei der Entzündung, die auch 
Lubarsch anerkennt, ist durch Jores - Kauffmann eingeschränkt worden. 

Besteht schon über den Durchtritt körperlicher Stoffe keine einheitliche 
Auffassung, so noch weniger bei der Abscheidung kolloidaler Stoffe und der 
şase. Die physikalische Auffassung der Kapillarwandtätigkeit als Filtration, 
Diffusion und Osmose, wie sie Ellinger vertritt, ist durch die Anerkennung 
vitaler Leistungen der Kapillarendothelien gewandelt worden. 1906 wies 
Friedrich Müller darauf hin, daß die Ödemflüssigkeit konstant einen höheren 
Kochsalzgehalt aufweist als das Blutserum. Daher kann die Ödembildung 
kein einfacher Filtrationsprozeß sein. Heidenhain und Hamburger messen 
auch den Kapillarendothelien aktive Sekretion zu bei der Bildung der Lymphe. 

Tigerstedt führt zum Beweise der selbständigen Kapillar-Endothelleistung 
die Heidenhainsche Beobachtung an, daß eine bedeutende Lymphbildung 
einsetzt, sobald kristalloide Substanzen ins Blut eingeführt werden, wie Eier- 
eiweißlösungen, Pepton, Leim, Nuklein, Stoffwechselprodukte von Bakterien, 
Extrakte von Krebsmuskeln, Blutegeln, Erdbeeren und auch Kurare. Osmotische 
Vorgänge und einfache Filtration können nicht die Ursache der gesteigerten 
Lymphbildung sein, da die eingeführten Stoffe ihrer Menge nach zu gering 
waren, um das osmotische Gleichgewicht des Blutes zu verändern. 

Die Erkenntnis, daß die Kapillaren der verschiedenen Körperorgane ver- 
schiedenes Selektionsvermögen haben müssen, brachte die Beobachtung, daß 
aus den Kapillaren der arbeitenden Milchdrüsen der Kuh täglich bis zu 42,5 g 
Kalk abgeschieden wird, während die übrigen Körperkapillaren nur geringe 
Kalkmengen abgeben. Ferner reichert die Schilddrüse das im Körper nur in 
ganz geringen Mengen vorkommende Jod an. Selbständig muß die Tätigkeit 
der Kapillarwandzelle sein, da zwischen Drüsenzellen und Kapillaren nach 
Tigerstedt eine trennende Lymphspalte liegt, die es der Drüsenzelle unmög- 
lich macht, die zu ihrer Tätigkeit notwendigen. Bestandteile aus dem Blute 
herauszuziehen. 

Beim Gasaustausch weist Bohr darauf hin, daß ohne aktiv-sekretorische 
Tätigkeit der Alveolarzellen kein Gasaustausch zwischen Blut und Alveolar- 
luft möglich erscheint. | 

Am besten gibt den heutigen Stand der ganzen Frage die Zusammenfassung 
Klemensiewicez’ wieder. Er spricht sich dahin aus: im Kapillargebiet erfolgt 
einmal der Stoffaustausch nach den Gesetzen der Filtration, Diffusion und 
Osmose. Außerdem kommt den Kapillarendothelien als lebenden Zellen eine 
Auswahl der durchtretenden Stoffe an gewissen Orten und zu bestimmten 
Zeiten zu. 

Zusammenfassend kann man sagen: das Kapillarendothel ist im embryo- 
nalen Zustand verblieben. Daher die erstaunliche Vielseitigkeit. 

Waren bisher die Darstellungen der anatomischen und physiologischen 
Werke über die Kapillaren gegeben, so wollen wir jetzt die verschiedenen klini- 
schen Werke auf Angaben über die Kapillaren durchmustern. 

Gehen wir zuerst die chirurgische Literatur durch, so stoßen wir auf Hunters 
Attraktionstheorie, der Cohnheim auch nicht fernsteht. Danach muß das 
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Blut stets nach dem Ort gehen, wo es gerade notwendig ist. Diese Ansicht 
wurde durch Bier wieder aufgenommen, der nachwies. daß anämisches Gewebe 
Blut anzulocken vermag. 

Ende der neunziger Jahre veröffentlichte Bier seine Gedanken über das 
„Blutgefühl“. Nach vorübergehender Unterbrechung der Blutzufuhr durch 
Anwendung der v. Esmarchschen Blutleere beobachtete er an der Haut im 
Augenblick der Lockerung der Binde eine ausgesprochene reaktive Hyperämie. 
Zur Erklärung dieser Erscheinung nahm er eine lokalbedingte Kapillarwirkung 
an, derzufolge einige Zeit blutleer gebliebene Kapillaren das sauerstoffreiche 
Blut begierig anlocken. Da in den Versuchen durch sorgfältige präparatorische 
Arbeit die Arterie und Vene die alleinige Verbindung mit dem Präparat dar- 
stellte, so ist es ausgeschlossen, daß bei der sogenannten reaktiven Hyperämie 
nach vorübergehender Blutleere nervöse Einflüsse mitspielen. Ferner zeigt 
eine veränderte Versuchsanordnung, daß nicht nur das arterielle Blut vom 
Kapillargebiet angelockt wird, sondern auch ein Abschluß des Kapillargebietes 
gegenüber venösem Blut erfolgt. An den Eingeweiden, dem Gehirn und Rücken- 
mark konnten die Beobachtungen nicht gemacht werden, da offenbar diese 
auch vor zufälligen Einwirkungen geschützten Teile die besonderen Einrichtungen 
entbehren können. 

Katzensteins Hinweis auf die Blutdruckerhöhung oberhalb einer Unter- 
bindung hat ebensowenig die Biersche Auffassung erschüttern können wie 
v. Recklinghausens und Nothnagels Betonung der Druckerniedrigung im 
abgeschnürten Teile. Das Blut schießt nach Lösung der Absperrung eben 
nicht nur aus den Arterien heraus, sondern dringt auch in das gesamte Kapillar- 
gebiet, wie aus der Hyperämie ersichtlich ist. 

Auch Marès beobachtete, daß das anämische Gewebe dem neuen Blut- 
strom geringeren Widerstand entgegensetzt als das offene Gefäßende. 

Eine Saugwirkung infolge amöboider Bewegung der Kapillarendothelien 
nimmt Matthes nach Strickers Vorgang an. Henderson und Loevv 
bewiesen die Möglichkeit, indem sie eine sonst in ihren Verbindungen gelassene 
Speicheldrüse eingipsten und damit auf ein bestimmtes Volumen einengten. 
Auf Chordareizung war dann ein vermehrter Blutdurchfluß feststellbar, der 
nur durch aktive Kontraktion der Kapillarendothelien erfolgen kann. 

Mare&a wies auf das Analogon der aktiven Tätigkeit pflanzlicher Muskel- 
zellen hin, die Wasser und Salze aus dem Boden aufsaugen und in die Höhe 
treiben (sog. Blutungsdruck der Stengelstümpfe). 

Kapillaren zur Anschauung brachte als erster 1879 Hueter. Er be- 
obachtete mit seinem ‚Cheilangioskop‘“‘ bei auffallendem Licht und 52facher 
Vergrößerung die Innenfläche der Schleimhaut an der Oberlippe. Er beschreibt 
die mannigfaltige Form der Kapillarschlingen und die Strömung darin während 
gesunder und kranker Tage. Hueter baute seine Forschungsergebnisse nicht. 
weiter aus. Auch von anderer Seite wurde in der Richtung nicht weiter ge- 
arbeitet. Erst in den letzten Jahren wurde bei den Kapillararbeiten der Tübinger 
Klinik die Huetersche Entdeckung wieder aufgefunden. 

Aus der Augenheilkunde liegen zahlreiche Beobachtungen der Bindehaut- 
gefäße einschließlich der Kapillaren vor. Schon 1852 sah Coccius die Blut- 
strömung in den gröberen Konjunktivalgefüßen. 1864 veröffentlichte Donders 
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gleiche Beobachtungen, 1888 Friedenwald und 1901 Bajardi. Die Blut- 
bewegung in den Kapillaren der Bindehaut beschreibt als erster Schleich 
im Jahre 1902. In letzter Zeit hat Zeller an der Schleichschen Klinik die 
gleichen Untersuchungen ausgeführt und auf pathologische Verhältnisse des 
Auges ausgedehnt. Während Zeller eine körnige, zeitweise abgesetzte Strö- 
mung in den Kapillarnetzen der Konjunktiva für normal hält, widersprechen 
Reimar und Augstein dieser Auffassung. Ihrer Aneicht nach ist die Körne- 
lung der Blutsäule in den Kapillaren der Ausdruck krankhafter Stromver- 
langsamung. 

Übereinstimmend sind von Bajardi, Schleich, Streiff und Zeller 
miliare Aneurysmen an den Konjunktivalgefäßen gefunden worden. Sie fanden 
diese Veränderung bei Arteriosklerose, Lues, Gicht, Diabetes, Nephritis und 
kachektischen Zuständen. 

Für Atherosklerose halten die Autoren eine Dehnung der Gefäße, kenntlich 
an der starken Schlängelung und Vermehrung der physiologischen Krüm- 
mungen. 

Bei Syphilis beschreibt Zeller multipel auftretende spindelige oder sack- 
förmige Gefäßerweiterungen, die mit Vorliebe an den venösen Schenkeln der 
Kapillarschlingen sitzen. 

Bei Diabetes wird von Zeller der Kapillarscheitel — die Umschlagstelle 
zwischen arteriellem und venösem Schenkel der Kapillare — als erweitert 
angegeben. Ein Befund, wie ihn E. Weiß früher bereits an den Kapillaren 
des Nagelwalles erhoben hat. 

Auch die Gefäßneubildung konnte Zeller beobachten. Er sah, wie sich 
blinde Fortsätze sproßartig aus der Wand der Kapillaren und Präkapillaren 
entwickelten, die keinen Blutinhalt hatten oder deren Inhalt wenigstens nicht 
in Zirkulation war. 

Bei Einwirkung eines Tropfens 1°/ „iger Adrenalinlösung schwanden binnen 
80 Sekunden alle Konjunktivalgefäße bis zu 0,02 mm Durchmesser. Den Anfang 
machten die Kapillaren. Sie wurden unsichtbar, sofern sie sich entleeren konnten. 
Blieb ein Blutkörperchen stecken, so wurde es deformiert. Bei Wiederein- 
setzen der Strömung wurde die Kapillarwand durch passierende Blutkörperchen 
ausgebuchtet. 

Derivatorische Kanäle in Gestalt von zwei Vorflutkanälen, die vor der 
kapillären Endschlinge liegen, fand Köppe bei der Mikroskopie des lebenden 
Auges am Limbus corneae. 

Harms, Wilbrandt, Senger und Raubitschek haben im Augenhinter- 
grund Veränderungen größerer Gefäße beschrieben. 

In der Literatur der inneren Medizin sind vor Einführung der Tübinger 
Kapillarbeobachtungen lediglich Arbeiten über den Kapillarpuls und über die 
Messung des Kapillardruckes niedergelegt. 

Als erster Kliniker befaßte sich Quincke mit dem Kapillarpuls. Er deutete 
den am Nagelrand bei Aorteninsuffizienz sichtbaren Kapillarpuls als pulsa- 
torische Druckzunahme in den größeren Arterien, die sich über die Arteriolen 
bis in die Kapillaren fortpflanzt. v. Noorden sicherte die Quinckeschen 
Ergebnisse. In gleicher Auffassung kam dann Gläßner durch seine Arbeiten 
mit dem Onychogramm zur Aufstellung eines zentral, in anderen Fällen peripher 
bedingten Kapillarpulses; je nachdem, ob das Herz und die großen Gefäße, 
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oder die peripheren Schlagadern die Pulsation bewirken. Jürgensen hat 
dann über den Kapillarpuls gearbeitet und bei Scharlach und Sepsis das Auf- 
treten des Kapillarpulses infolge krankhafter Erweiterung der Arteriolen und 
Kapillaren wahrscheinlich gemacht. 


Die Biersche Ansicht von der Saugkraft der Kapillaren wurde von Matthes, 
Quenstedt, Gottstein und Dahm nachgeprüft und bestätigt. Siebeck 
konnte gleichfalls die Biersche Lehre von der aktiven Tätigkeit der Kapillaren 
mit Hilfe der Plethysmographie anerkennen. 

Die Kapillardruckmessungen, die in letzter Zeit hauptsächlich mit dem 
Baslerschen Ochrometer von Landerer und Krauß ausgeführt wurden, 
zeigten bei unterernährten, anämischen oder kachektischen Menschen einen 
niederen Kapillar- und Blutdruck. Nephritiker mit Blutdrucksteigerung ließen, 
sofern sie kompensiert waren, einen niedrigen Kapillardruck erkennen. Eine 
Tatsache, die bereits von Basch kannte und die von ihm durch starke Kon- 
traktion der Arteriolen erklärt wurde, die den Kapillarenzufluß drosselt. Bleibt 
die Kompensation nicht gewahrt, dann steigt der Kapillardruck, weil durch 
Verzögerung des venösen Abflusses Stauung im Kapillargebiet besteht. 

Bei der Arteriosklerose bleibt, solange die Kompensation erhalten ist und 
keine bedeutende Blutdruckerhöhung besteht, der Kapillardruck niedrig. 

Beim Diabetes hält sich ebenfalls der Kapillardruck nieder. Daraus erklärt 
sich wohl die eigentümlich rote Hautfarbe des Gesichts, besonders der Stirn 
mancher Zuckerkranker. 

Daß venöse Stauung den Kapillardruck erhöht, tat Krauß dar durch künst- 
liche Stauung. Das gleiche tritt bei Herzschwäche ein. 

Gänzlich unberechenbare Schwankungen des Kapillardrucks fand Lan- 
derer bei Vasomotorikern. Auf Grund der Ergebnisse der Kapillardruck- 
messung bei differenten Wärmereizen erklärt Landerer, daß arterieller und 
Kapillardruck sich nicht gleichsinnig ändern, daß vielmehr bei Hypertension 
und bei künstlicher Drucksteigerung im kalten Bade ein niederer Kapillar- 
druck nachweisbar ist. Ferner fand er, daß venöse Stauung eine bedeutende 
Erhöhung des Kapillardruckes bedingt, und daß endlich bei Nervösen die 
Druckschwankungen im Kapillargebiet bedeutender sind als im arteriellen. 
Nach alledem erfährt die Auffassung neue Nahrung, daß sich die Kapillaren 
unter Nerveneinfluß betätigen können. 

Über die Kapillardruckmessung und die bisherigen Kenntnisse der Patho- 
logie der Kapillaren führt jetzt die Beobachtung der Kapillaren an der ge- 
samten Körperoberfläche hinaus nach Einführung dieser Methode durch Otfried 
Müller und seine Schüler. 


Methode der Kapillarmikroskopie. 


Die Mikroskopie der Haargefäße an der gesamten Körperoberfläche unter 
Benutzung von Aufhellungsmitteln der Haut ist von Otfried Müller erdacht 
und Ende Juli 1912 eingehend mit mir durchgesprochen worden. Dem Auf- 
trag, sie in der heute geübten Weise durchzuführen, konnte ich nicht nach- 
kommen, weil wir beide unvorhergesehen in andere Wirkungskreise übertreten 
mußten. 
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Als O. Müller vier Jahre später Zeit gewann, den ursprünglichen Plan 
wieder aufzunehmen und ihn E. Weiß zu übertragen, war inzwischen bekannt 
geworden, daß der Amerikaner Lombard bei v. Frey in Würzburg die Auf- 
hellung der Haut an einer zirkumskripten Stelle, nämlich am Fingernagel. 
schon im Jahre 1911 vorgenommen hatte, um die Haargefäße dort zum Zwecke 
der Druckmessung sichtbar zu machen. Dieser Tatsache wurde denn auch 
in der ersten Publikation von O. Müller und Weiß Rechnung getragen. 

Nicht erwähnt wurde, daß Unna, der sich deshalb brieflich nach Tübingen 
wandte, schon im Jahre 1891 die Aufhellung der Haut zum Zwecke der Sichtbar- 
machung feinster Lupusknötchen vorgenommen hatte und daß Darier in 
gleicher Weise 1909 zwecks Demonstration des Wickhamschen Netzphänoniens 
beim Lichen planus vorgegangen war. 

Wenn somit das Aufhellungsverfahren, ohne daß wir beide bei unseren 
Besprechungen im Jahre 1912 etwas davon wußten, seit dem Jahre 1891 ent- 
deckt und zu den verschiedensten Zwecken verwandt worden ist, so kann doch 
kein Zweifel darüber obwalten, daß es von O. Müller ohne Kenntnis dieser 
Arbeiten ebenfalls erdacht wurde. Weiter ist zu sagen, daß die Zwecke, zu 
denen das Aufhellungsverfahren verwendet worden ist, vollkommen verschiedene 
waren. Unna und Darier wollten krankhafte Prozesse der Haut studieren. 
Lombard wollte den Druck in den Fingerkapillaren messen. Otfried Müller 
wollte Haargefäßform und Strömung an jeder beliebigen Stelle der Haut be- 
obachten und damit zu einer Pathologie der Kapillaren gelangen. 

Diesen Gedanken der Kapillarpathologie hat mit®ähnlichen Mitteln nur 
ein Forscher vorher zu realisieren versucht, nämlich der Chirurg Hueter im 
Jahre 1879. Dieser betrachtete mit seinem ‚Cheilangioskop‘, einem Instru- 
ment, das dem O. Müllerschen Hautmikroskop ganz ähnlich ist, die Kapillaren 
an der nach außen umgeschlagenen Innenfläche der menschlichen Unterlippe, 
deren Schleimhaut ohne Aufhellungsverfahren durchsichtig ist. Er beschrieb 
Form und Strömung der Haargefäße in der Lippe und machte vor allen Dingen 
auch Mitteilungen über interessante pathologische Befunde. Weil seine Basis 
an der Lippe zu schmal war, geriet er in völlige Vergessenheit und wurde auch 
in Tübingen erst bekannt, als E. Weiß nach Fertigstellung seiner Apparatur 
die Literatur vor der endgültigen Redaktion seiner Arbeit noch einmal durchsah. 

Da sich hier und da mißverständliche Auffassungen bezüglich der Genese 
der Kapillarmikroskopie der gesamten Körperoberfläche und der mit ihr ermög- 
lichten und hier referierten Kapillarpathologie ergeben haben, legt die Tübinger 
Klinik Wert darauf, folgendes festzustellen: 1. Idee und Ausführung der Methode 
sind hier ohne jede Kenntnis bereits gegebener Teilvorgänge primär entstanden. 
2. Dementsprechend sind wir nicht durch eine Kombination vorliegender Teil- 
vorgänge zu unserem Verfahren gelangt. 3. Soweit wir Kenntnis von solchen 
Teilvorgängen erhielten, haben wir sie in unseren Arbeiten zitiert. 

Lombards Methode ist nur am Fingernagel anwendbar und bedarf des- 
halb eines Mikroskoptisches. Das Weißsche Instrumentarium zur Beobachtung 
der Kapillaren an der gesamten Körperoberfläche war nicht handlich genug, 
ermöglichte vor allem nicht an allen Körperstellen eine Anpassung an die Atem- 
bewegungen des Untersuchten. Hier griff Müller weiter verbessernd ein. 
Er ließ ein älteres Demonstrationsmikroskop aus seinem Besitz mit einem 
seitlich angebrachten kurzen Tubus zur Liehtzuführung versehen und hatte 
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damit ein handliches leichtes Instrument geschaffen, das tatsächlich gestattet, 
die Kapillaren jeden Abschnittes der Körperoberfläche auch in bequemer Weise 
zu untersuchen. Nachdem das Zeiß-Werk in Jena mit seiner vorzüglichen 
Optik die Leistungsfähigkeit noch erheblich gehoben hat, stellt sich die end- 
gültige Konstruktion des Kapillarmikroskops wie folgt dar (Abb. 2): 

Ein gewöhnlicher Mikroskoptubus t, mit Okular ok und Objektiv ob ist 
in einen längeren Tubus t eingesetzt. Dessen Bodenplatte b liegt etwa in der 
Beobachtungsebene und gestattet durch die zentral gelegene kreisrunde Öffnung 
ö die Hautbetrachtung. Die Scharfeinstellung erfolgt mittels kräftiger Mikro- 
meterschraube m, die zugleich t und t, mantelartig 
verbindet. Eine kleine elektrische Lampe ist winkelig 
in den Tubus t eingelassen und wirft ihr Licht gerade 
auf das Beobachtungsfeld in der Bodenplattenöff- 
nung ö. Das Lämpchen ist mit einer Taschenbatterie 
zu speisen oder wegen der konstanten Lichtstärke 
besser aus dem Leitungsnetz unter Vorschaltung eines 
Widerstandes. 

Will man stark gekrümmte Oberflächen, wie z. B. 
den Nagelrand des Fingers beobachten, dann benützt 
man mit Vorteil den mit einer Lagerungsrille r ver- 
sehenen Stativfuß St, der mit einer Klemmschraube 
Sch in lotrecht stehender Nut am Tubus t befestigt 
werden kann. 

Die von uns gebrauchte Optik gibt etwa 60fache 
Vergrößerung. 

Gute Optik und kräftige Beleuchtung gewähren 
noch keinen Einblick in die Haut. Erst durch Auf- 
hellung mittels Öl bekommt man die Kapillaren 
der Haut zu Gesicht. Ursprünglich hatten wir an 
eine Aufhellung der Haut gedacht, wie sie Spalte- 
holz bei der Transparentmachung menschlicher Ge- 
webe erreicht hat. Dies ist aber bei lebendem Gewebe wegen seines Wasser- 
gehaltes nicht möglich. Siedentopf in Jena machte mich darauf aufmerksam, 
daß bei dem von uns geübten Verfahren des Auftupfens von Öl keine Auf- 
hellung der Haut im histologischen Sinne eintrete. Der Einblick in die Haut 
werde durch optische Einebnung der wellenförmig gestalteten und unregel- 
mäßig Licht reflektierenden Hautoberfläche gewonnen. Für die Richtigkeit 
dieser Ansicht spricht auch die Wahrnehmung, daß sofort beim Aufbringen 
des Öls bereits die Kapillaren sichtbar sind. Ein Eindringen des viskösen Öls 
in die Tiefe kann in der Zeitkürze gar nicht erfolgt sein, wie auch der silber- 
weiße Glanz der Poren und feinsten Risse in der obersten Epidermislage im 
Bereich der Ölbenetzung bei mikroskopischer Betrachtung zeigt. Um das 
schnelle Abfließen des Öls am gewölbten Nagelrand und damit die Entstehung 
der störenden, stark reflektierenden Ölränder zu verhüten, legt man auf den 
Öltropfen ein Bruchstück eines Deckgläschens. Wir verwenden bei der Kapillar- 
beobachtung das gewöhnliche Zedernöl für Immersionszwecke. 

Bis zu welcher Tiefe bekommen wir nun bei dieser Methode Einblick 
in die Haut? Auf Grund der Spalteholzschen Arbeiten und eigener 
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Serienschnitte durch die Haut ist die Frage dahin zu beantworten, daß man durch 
beide Lagen der Epidermis, die Hornschicht wie das Stratum germinativum 
und darüber hinaus durch die Papillen des Koriums bis in die mehrfachen 
subpapillären Gefäßnetze blicken kann. 

Zum besseren Verständnis dieser Verhältnisse wollen wir kurz einige ana- 
tomische Bemerkungen über den anatomischen Bau der Haut geben und 
dabei den klaren Angaben von Spalteholz folgen. 

Die Epidermis oder Oberhaut stellt als Abkömmling des äußeren Keim- 
blattes die Epitheldecke der Haut dar und bildet auch Drüsen, Haare und 
Nägel. 

Die darunter liegende Kutis oder Lederhaut ist ein Abkömmling des mittleren 
Keimblattes. Sie setzt sich aus zwei bereits makroskopisch erkennbaren Schichten 
zusammen, dem Korium und dem Subkutangewebe. Das Korium wird über- 
wiegend aus filzartig verwobenen Bindegewebsfasern gebildet, denen elastische 
Fasern beigemengt sind. Aus diesen Bauverhält- 
nissen erklärt sich die Festigkeit und Dehnbar- 2 IA x 
keit der Haut. $ AA 

Das Subkutangewebe, die untere Hälfte der d ` 
Kutis, besteht aus lockeren Bindegewebsfasern f 
mit zwischengelagerten Fettläppchen. T 

Die flächenhafte Verbindung zwischen Kutis 
und Epidermis stellt sich von der zweiten Hälfte 
des Embryonallebens an als wellig mit Zapfen 
und entsprechenden Vertiefungen dar. Die war- 
zenartigen, in die Unterfläche der Epidermis 
hineinragenden Zapfen der Kutis werden Papillen Abb. 3. 
genannt. An der Hand- und Fußfläche weisen die 
Papillen die größte Höhe mit etwa 0,25 mm auf, außerdem sind hier die Papillen 
reihenweise auf leistenartigen Vorsprüngen der Kutis angeordnet. Am übrigen 
Körper sind die Papillen meist niedriger und stumpf kegelförmig ausgebildet. 

Die eigentümliche Ausbildung der Papillarschicht dient offenbar zur Ober- 
flächenvergrößerung, die wieder eine festere Verbindung zwischen Epidermis 
und Kutis gewährleistet und vor allem eine bessere Versorgung der gefäßlosen 
Epidermis ermöglicht. 

Das Korium, insbesondere die Papillarschicht, läßt einen ungewöhnlichen 
Gefäßreichtum erkennen. Die von der Tiefe heraufkommenden Gefäße ver- 
lieren etwa in der Mitte der Kutis sehr schnell Muskulatur und Bindegewebe, 
so daß die Gefäße im subpapillären Netz bereits nur aus einer einfachen Endothel- 
lage bestehen. Die mehrfachen subpapillär gelegenen Gefäßchen teilen sich zur 
Papillarschicht aufsteigend dicht unter den Papillarleisten in zwei Reiserchen, 
die in der Längsrichtung der Hautleisten verlaufen und nicht mehr anastomo- 
sieren. Aus diesen Gefäßreisern steigen die arteriellen Papillaräste jeder Papille 
auf und kehren als venöser Kapillarschenkel zu ersteren zurück. Die von zwei 
solchen in der Längsrichtung der Hautleisten laufenden Gefäßreiserchen ver- 
sorgten Hautgebiete umfassen zwei bis vier, höchstens 15 Papillen (Abb. 3). 
Jede Hautleiste trägt zwei Papillenreihen, demzufolge finden sich zwei prä- 
kapillare Arterien und Venenästchen, eben die zuvor beschriebenen Reiserchen. 
Die Gefäßversorgung der Kutis stellt sich nach Spalteholz wie folgt dar: 
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Arterien Venen 
Kapillaren in den Papillen (Papillar- Venöse Papillarschlingen 
schlingen) 
Subpapilläres oberes Netz | Subpapilläres Venennetz 
Subpapilläres unteres Netz i Zweites subpapilläres Venennetz 
Kutanes Netz |) Kutanes Venennetz 


Nur die kleinen, aus dem subpapillären Netz kommenden Gefäße sind End- 
arterien. Das Versorgungsgebiet umfaßt mehrere Papillen auf 0,04—0,27 qmm 
Fläche, je nach Maschenweite des tiefer gelegenen Netzes. 

Die Epidermis, durch die man bei Betrachtung der Kutisgefäße hindurch 
sieht, besteht nun aus vier Schichten 

Die Basal- oder Palisadenschicht besteht aus hochzylindrischen Zellen, 
die jeweils senkrecht auf der mannigfaltig gestalteten Unterfläche der Epi- 
dermis stehen. Die Bodenfläche der Zellen trägt Protoplasmaausläufer, die 
eine sichere Verbindung mit der Oberfläche der Kutis gewähren. Der Zellkern 
ist meist Jang-oval. Die zweite Schicht ist die Stachelschicht (Rete Malpighi). 
Sie wird aus unregelmäßig gestalteten Zellen mit rundem Kern bis zu acht- 
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Abb. 4. 


facher Lage gebildet. Die Oberfläche dieser polyedrischen Zellen ist zur Er- 
zielung von Saftlücken (Epithellymphe Flemmings) mit feinen Protoplasma- 
stacheln ausgestattet. Als dritte Schicht fügt sich die Körnerschicht an, die 
aus abgeplatteten spindelförmigen Zellen mit noch sichtbarem Kern besteht. 
In den Zellen beginnt die Verhornung durch Einlagerung der Keratohyalin- 
körnchen. Die oberste und vierte Schicht stellt die Hornschicht dar, gebildet 
aus den zu Hornplättehen geschwundenen unregelmäßigen Zellen, die durch 
die gleichfalls verhornten Stacheln in innigem Verband geblieben sind. 

Die Dicke der gesamten Epidermis schwankt an den verschiedenen Körper- 
stellen in weiten Grenzen. Schischa ermittelte folgende Werte: 


über den Papillen zwischen den Papillen 
eebe Se (pv A A ër dg 0,525—0,600 mm 0,575 —0,625 mm 
leegen te d an AN 0,425—0,500 ,, 0,473 —0,565 „ 
Seitenfläche der Finger. ..... . 0,160 d 0,200 e 
Gg e ea géie Wa e 0,0210—0,0236 ,, 0,227 —0,0336 ,, 
Fläche unter der Klavikula. . . . . 0,0210—0,0378 „, 0,0210—0,0504 „, 
Beugefläche des Vorderarmes . . . . 0,020 = 0,033 de 
Beugefläche des Handwurzelgelenks . 0,133 3 0,173 ' A 


Bis zu den Schnittlinien IV oder V (Abb. 4) kann man nach Einebnung der 
Epidermisoberfläche durch Öl Einblick bekommen, weil die Epidermisschichten 
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und die obersten Kutisteile durchsichtig sind. In noch größere Tiefen wird 
man nur nach Entwässerung und anschließender Öldurchtränkung blicken 
können. 


Topographie. 


Eine Übersicht über die Anordnung der Kapillaren in der mensch- 
lichen Körperoberfläche stellt sich nach den Tübinger Arbeiten von Weiß, 
Holland und Meyer sowie Niekau folgendermaßen dar: 

An der Brusthaut werden wir die geringste Einwirkung durch die Kleidung 
erwarten dürfen. Da beim weiblichen Geschlecht öfter eine tiefausgeschnittene 
Kleidung getragen wird, so empfiehlt sich bei beiden Geschlechtern zu Ver- 
gleichzwecken die Beobachtung der Hautpartie zwischen Schlüsselbein und 
Brustwarze, da hier weder Licht- 
noch Temperatur- noch mecha- 
nische Einflüsse sich geltend 
machen können. Aus dieser Auf- 
fassung wählte Niekau die linke 
obere Brusthälfte als ‚‚Teststelle‘‘ 
(Abb. 5). 

Die Kapillaren sind zum Teil 
als Pünktchen, zum Teil als feine 
Häkchen sichtbar, da sie im 
allgemeinen senkrecht zur Ober- 
fläche stehen. Daneben sind lang- 
gestreckte feine Gefäßreiser sicht- 
bar, vorwiegend in der Haut über 
dem Sternum. 


Im Warzenhof sind die Kapil- 
laren reichlich entwickelt. Dabei 
ist das Lumen weiter. Besonders 
deutlich tritt der venöse Kapillar- Abb. 5. 
schenkel in die Erscheinung. Die 
Kapillaren sind auch in der Mehrzahl gegen das beobachtende Auge mehr 
oder weniger geneigt und daher besser in ihrer Haarnadelform erkennbar. 

Die Brustwarze selbst zeigt das gleiche Kapillarbild mit etwas zarteren, 
kürzeren Schlingen. 

An der Bauchhaut und Rückenhaut finden sich zahlreiche feine Schlingen 
in wechselndem Abstand. 

Am Halse sind vielleicht infolge äußerer Einflüsse die Kapillaren als längere 
Schlingen in reichlicher Anordnung ausgebildet. 

An den Wangen sind nur mäßig viel kräftige, langgezogene Kapillaren 
erkennbar. Bei der Beobachtung stören die lebhaften Reflexe aus der grob- 
porigen Haut. Mit Sicherheit aber sind ungewöhnlich zahlreiche und starke 
subpapilläre Gefäßnetze erkennbar. 

An der mit Talgdrüsen durchsetzten und dazu noch straffen Stirnhaut 
sind die Papillarkapillaren nur schlecht sichtbar. Der subpapilläre Plexus 
scheint jedoch durch. 
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An der Umschlagstelle der Lippenhaut sieht man häufig schrägliegende 
zarte Papillarschlingen. An der Schleimhaut der Lippe tritt dann die starke 
Rötung des Untergrundes in die Erscheinung (Abb. 6). 

Ganz abweichend von den bisher geschilderten Kapillarbildern verhält sich 
die Zunge. Hier ragen besonders bei Jugendlichen die einzelnen Zungenpapillen 


Abb. 7. 





kegelförmig hervor. In jedem Kegel 
ist die Gefäßversorgung sichtbar, 
nicht in Gestalt einer haarnadel- 
artigen Kapillarschlinge, sondern 
in Form eines feinen, offenbar axial 
gestellten strauchartigen Kapillar- 
büschels (Abb. 7). 

Die Konjunktivalgefäße sind nur 
mit dem Kornealmikroskop scho- 
nend für den Untersuchten und be- 
quem für den Untersucher zu be- 
obachten. Die Gefäße stellen sich 
als feine Kapillarnetze von engerer 
und weiterer Maschengröße dar, in 
denen die Blutströmung und die 
einzelnen Blutkörperchen als Kü- 
gelchen sehr gut sichtbar sind. Am 
Limbus corneae sind die Kapillaren 
ähnlich dem Befund am Nagelrand 
als horizontal laufende Schlingen 
ausgebildet. Zwischen ihnen sind, 
wie von Köppe und Zeller be- 
schrieben, derivatorische Kanäle 
sichtbar, als präkapillare Verbin- 
dung zwischen arteriellem und ve- 
nösem System. 

Am Oberarm gleicht die Innen- 
fläche im allgemeinen dem Be- 
fund an der Brusthaut. An der 
Streckseite des Oberarmes erschei- 
nen die Papillarschleifen als steck- 
nadelkopfgroße, kräftig rote Punkte 
mit zwei kurzen Schwänzchen, den 
Kapillarschenkeln. Beim weiblichen 
Geschlecht kommt es hier krank- 
hafterweise zur Ausbildung von 
Kapillaraneurysmen oder Bildern 
wie bei dem Lichen pilaris. 


Am Unterarm ähnelt das Kapillarbild den Verhältnissen am Oberarm. Nur 
erscheinen die Kapillaren weniger gedrungen als am Oberarm. 

Reichlich und bei jedem Menschen schön sichtbar sind die Papillarkapillaren 
am Handgelenk. An der Beugefläche sind sie in der Mehrzahl als haarnadel- 
artige Schlingen mit sichtbarer Strömung vorhanden. 
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An der Handfläche sind die Kapillaren zwischen den Hautleisten ziemlich 
regelmäßig angeordnet und mehr oder weniger sichtbar je nach der Ausbildung 
der Hornhaut. 

Am Handrücken sind die Papillarkapillaren nicht so regelmäßig angeordnet 
wie in der Handfläche, aber besser sichtbar in Form von Pünktchen, wenn man 
gerade den Kapillarscheitel erblickt, oder als einfaches oder doppelschenkliges 
Häkchen, je nach der Neigungsebene zur Blickebene. 


An den Fingern liegen die Verhältnisse gleich. Nur in der Haut über den 
Gelenken sind die Kapillaren kräftiger ausgebildet. Am Nagelglied gehen die 
Papillen aus der senkrechten Stellung sich allmählich neigend in die horizontale 
Lage über, die am Nagelrand erreicht ist. Dementsprechend sieht man die 
Papillarkapillaren von der Punktform bis zur völlig sichtbaren zweischenkligen 
Schleife (Abb. 8). 





Abb. 8. 


Der gute Überblick über arteriellen und venösen Schenkel am Nagelrand 
ist schon lange bekannt. Als erster hat Kölliker festgestellt, daß die Kapil- 
laren des Nagelrandes mit 0,005—0,008 mm Durchmesser weiter sind als die 
übrigen von ihm an Menschen mit 0,002—0,006 mm gemessenen. von Kries 
hat dann diese gut übersehbaren, dazu noch auf fester Unterlage ruhenden 
Kapillaren zur Messung des Kapillardruckes benutzt. Die letzte Arbeit, die 
die besten bisher ermittelten Kapillardruckwerte feststellte, stammt von Lom- 
bard, der auch als erster eine Kapillare des Nagelrandes abbildete. Weiß 
hat dann die verschiedenen am Nagelrand zur Beobachtung gelangenden Kapillar- 
formen beschrieben und photographisch festgehalten. Die Grundform ist die 
haarnadelartige Schlinge, daneben findet sich die leichtgewundene Achterform 
und auch die stark geschlungene Teppichklopferform. Dazwischen sind ver- 
schiedene Stufen möglich. Der arterielle Schenkel ist dünner als der dickere 
und auch dunkler gefärbte venöse Schenkel. Weiß wie Jürgensen beobachteten 
gelegentlich im Scheitel eine kleine Verdickung, das sog. Schaltstück. 
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Von den Tübinger Ärztinnen Holland und Meyer ist die Entwicklung 
der Nagelrandkapillaren im kindlichen Alter wie folgt beschrieben worden. 

Bei einem zwei Tage alten Kinde sind die Kapillaren noch gänzlich ungeordnet 
bei ungewöhnlich gut sichtbarem Plexus subpapillaris.. Bei einem sieben Tage 
alten Kinde haben sich die äußersten Kapillarschlingen bereits geordnet und 
stehen gegen den Limbus hin vor. Der Plexus ist schon nicht mehr so gut 
sichtbar. Nach einem Monat sind die Spitzenkapillaren deutlich hervorgewachsen 
und nach vier Monaten ist das Bild des Erwachsenen erreicht mit geringer 
Verkürzung der Schlingen, deren Länge Bruns und König auf 0,2 mm beim 
Erwachsenen angegeben haben. 

Jaensch hat die Kinder mehrerer Schulklassen auf die Kapillargestaltung 
am Finger untersucht und bei regelrecht entwickelten Kindern die Haarnadel- 
form vorherrschend gefunden, während hypothyreotische Kinder aus Hilfs- 
schulen ungeordnete Kapillarnetze aufwiesen. An jungen Kindern bestätigt 
er die Befunde der Tübinger Ärztinnen. 

Am Oberschenkel zeigen sich die Papillarkapillaren als feine, längsver- 
laufende Reiser bei durchscheinendem subpapillärem Netz. 

Am Kniegelenk ist, wie an den Fingergelenken beschrieben, eine reich- 
lichere Zahl von Papillarkapillaren sichtbar. 

Am Unterschenkel finden sich häufiger flach verlaufende Papillarkapillaren 
neben dem besser sichtbaren subpapillären Netz. 

Wie überhaupt an den unteren Gliedmaßen die Kapillaren weiter als am 
übrigen Körper erscheinen, so auch am Fußrücken im Vergleich zum Hand- 
rücken. Vielleicht ist am Fußrücken der Verlauf der Schlingen unregelmäßiger 
als am Handrücken. 

An den Zehen gewinnt man wohl nur bei kleinen Kindern die gleichen Kapillar- 
bilder wie am Finger. Der Nagelrand an den Zehen ist nur in seltenen Fällen 
so gut wie am Finger auf Kapillaren zu beobachten. 

Kapillarbeobachtungen an den Eingeweiden des Menschen liegen bis jetzt 
nicht vor. Der Chirurg Sehrt hat an Versuchstieren Lupenbeobachtungen 
mit 50—60facher Vergrößerung vorgenommen. Bei solcher Betrachtung der 
Darmwand fand er in mehreren Schichten Knäuel und Netze feiner, ungefähr 
gleichkalibriger schlanker und gewundener Gefäße mit lebhafter Blutströmung. 
Man kann nach dieser Wahrnehmung mit Sehrt hoffen, bei Absetzung gan- 
gränöser Darm- und Mesenterialteile mit Sicherheit die Grenze zwischen dem 
noch in Zirkulation stehenden Gefäßgebiet und dem abgestorbenen Teil festzu- 
stellen. Der gleiche Forscher sah an der Arachnoidea und Pia feine Kapillar- 
netze verteilt, die sich von den Venen gut abhoben. 


Strömune. 


Beobachtet man längere Zeit ein Kapillargebiet eines gesunden Menschen, 
dann bemerkt man nur von Zeit zu Zeit einmal einen Wechsel in der gleich- 
mäßigen Strömung der einzelnen Kapillarschlingen. Bei Kranken kann sich 
die Strömung jeden Augenblick ohne erkennbare Ursache ändern. Die gleich- 
mäßige und gleichförmige Strömung in jeder Kapillare kann sich steigern zur 
jagenden Strömung, wie sie sich bei Vasoneurosen und Hypertensionen mit 
erhaltener Kompensation findet, oder sie kann sich verlangsamen wie bei 
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Stauungen. Dabei treten dann Lücken in der Blutsäule auf, die sich nur als 
kurze Unterbrechung der roten Blutsäule durch eine weiße Plasmalücke zeigen, 
oder bei meist langsamerer Strömung wird die Veränderung der kontinuierlichen 
Blutsäule zur körnigen Strömung, die ganz träge werden kann und schließlich 
zum völligen Stillstand, der Stase, führen kann. Ihr kann ein Hin- und Her- 
pendeln der Blutsäule vorausgehen, zumal wenn diese die Form der segmen- 
tierten Strömung hatte, wo sich zwischen breiten Protoplasmalücken in der 
Strombahn Häufchen von Blutkörperchen mitunter wie agglutiniert finden. 
Jede einzelne Kapillare kann innerhalb der aufgeführten Strömungsarten 
wahllos wechseln. Auch die durchschnittlich vier aus einer Arteriole versorgten 
Kapillaren können unter sich derart wechseln. 

So ist es auch einem erfahrenen Beobachter nur bei mehrfacher Beobachtung 
ausgesprochener, dazu noch konstant angetroffener Strömungsveränderungen 
möglich, bestimmte krankhafte Verhältnisse zu erkennen. 

Nicht nur die Strömungsart ist schwer zu beurteilen, auch von der Strom- 
geschwindigkeit gilt das gleiche. Nur Erfahrung gestattet eine Schätzung. 
Wohl hat Basler mit einem komplizierten Apparat, auf zahlreiche Messungen 
gestützt, eine mittlere Stromgeschwindigkeit von 0,3—0,4 mm/sek. angegeben. 
Allein in der täglichen Untersuchung wird sich der Apparat kaum einführen, 
zumal beim kranken Menschen starke Geschwindigkeitsschwankungen auf- 
treten, die z. B. bei Vasoneurosen ganz unberechenbar zwischen den Extremen 
schwanken. 


Aktive Kapillarwandtätigkeit. 


Bei Beobachtung der Stromschwankungen und der ungleichmäßigen Kapillar- 
passage der Myelozyten bei einer Leukämie taucht unwillkürlich die Frage 
auf: Handelt es sich beim Kapillarstrom nur um Schubkräfte, die vom Herzen 
mitgeteilt werden, oder vermag die Kapillarwand den Kapillarstrom aktiv zu 
beeinflussen? Ist die Lehre Grützners vom peripheren Herzen zu stützen? 

Am Menschen trugen E. Weiß und Dieter in Tübingen Beweismaterial 
für aktive Tätigkeit der Arterien zusammen durch Messung der bis zum 
Stromstillstand verstreichenden Zeit nach plötzlicher Abschnürung der Arm- 
arterie. Sie beobachteten dazu die Strömung in den Kapillaren am Finger- 
nagel. Durchschnittlich 31,7 Sekunden nach plötzlicher Absperrung des Armes 
mit der Recklinghausenschen Manschette stand die Kapillarströmung. Die 
mit Muskulatur versehene Arterie trieb also in der beobachteten Zeit das in 
ihr befindliche Blut bis zum Druckausgleich durch das Kapillargebiet in die 
Vene. 

Der Chirurg Magnus ging weiter und beobachtete das Leerlaufen der 
Kapillaren, wenn der Arm nach Esmarch blutleer. gemacht wurde. ‚Die 
muskulär überlegene Arterie verblutete sich zunächst in die Vene.“ Auch 
die Kapillaren entleerten sich noch, das letzte rote Blutkörperchen verschwand 
durch den venösen Schenkel und die Kapillaren waren von diesem Augenblick 
ab unsichtbar. 

Das gleiche beobachteten Policard und Leriche bei operativer Unter- 
bindung der Brachialis. Bereits mechanische Reizung der Adventitia des frei- 
gelegten Gefäßes genügte zur Kapillarkontraktion. Daß reflektorische Reize 
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Kapillarkontraktion und damit Unsichtbarkeit der Kapillaren infolge Ent- 
leerung des Blutes hervorrufen können, wies E. Weiß durch Kältereizung 
der Brachialis im Sulcus bicipitalis nach. 

Hooker beobachtete diese Verhältnisse am sterbenden Kaninchen. Mit 
dem Herzstillstand erfolgte eine allmähliche Entleerung der Arteriolen und 
Kapillaren. 40 Minuten später erfolgte eine über das Ausgangsmaß hinaus- 
gehende Blutanfüllung und Erweiterung der feinsten Gefäße. Mit Eintreten 
der Totenstarre setzte Di Stunden nach dem Tode ein neuer Gefäßkrampf 
ein, der zur Entleerung der genannten Gefäße führte. 

Auch am gesunden, nervös ausgeglichenen Menschen können wir bei ge- 
nügend langer Beobachtungszeit einzelne Kapillaren im Gesichtsfeld leerlaufen 
sehen. Thaller und v. Draga beschreiben als erste diesen Vorgang treffend 
als peristaltische Welle, die als Kontraktionsring vom arteriellen Schenkel 
über den venösen Schenkel der Kapillare hinwegläuft. Während wir diese 
Kontraktionswellen bisher nur in unregelmäßigen Zwischenräumen ablaufen 
sahen, beschreiben die beiden Autoren bei einem Falle von Aorteninsuffizienz 
einen rhythmisch, aber vier- bis fünfmal langsamer als der Herzgang erfolgenden 
Ablauf. Auch Neumann schildert den Ablauf der Kapillarkontraktion in 
Form einer peristaltischen Welle. 

Gelegentlich gewahrt man an einer oder mehreren Kapillaren kein Leer- 
laufen, aber einen Stillstand der Strömung. Auch Hinselmann und Haupt 
gewahrten bei 10 Minuten dauernder Beobachtung an einer Serie von Männern 
und nulliparen Frauen kurzdauernde Stillstände der Kapillarströmung. Len- 
nartz’ Beobachtung, daß ein leichter Nadelstrich zur Behebung dieses Still- 
standes genügt, läßt daher eine Kontraktion der feinsten Venen vermuten. 

Es empfiehlt sich, dem O. Müllerschen Sprachgebrauch folgend, die sicht- 
baren Kontraktionsvorgänge an den Papillarkapillaren als Spasmen zu be- 
nennen und die Folgeerscheinungen der Kontraktion an tiefergelegenen, ver- 
mutlich postkapillaren Gefäßchen als Stasen zu bezeichnen. 

Beim gesunden Menschen sieht man an den Kapillaren des Fingernagels 
nur in langen Zeiträumen einen Stillstand der Strömung, am Nagelrand der 
Zehen und am Fußrücken ebenfalls seltenen Stillstand, wenn der Untersuchte 
liegt. Im Stehen dagegen bemerkt man an der unteren Extremität häufige 
Stasen. Offenbar wird nur soviel Blut durch die Papillarkapillaren geschickt. 
als zur Erhaltung des umgebenden Gewebes nötig ist; während das übrige 
Blut durch die derivatorischen Kanäle gewissermaßen kurzgeschlossen prä- 
kapillar von Arterie zu Vene übertritt. 

Es ist nun nicht nur beim Erwachsenen an verschiedenen Körperstellen 
bei wechselnder Häufigkeit unter verschiedenen äußeren Bedingungen Spasmus 
und Stase in der äußersten Peripherie des Kreislaufs erkennbar. Auch in den 
verschiedenen Lebensabschnitten finden sich eigentümliche Veränderungen des 
Kapillarkreislaufs. So hat Mertz an Säuglingen wesentlich mehr Spasmen 
der Hautkapillaren beobachtet, als im Alter der Erwachsenen vorzukommen 
pflegen. Vollständige Beobachtungsreihen an den Kapillaren des Nagelfalzes 
am Finger von Schwangeren und Wöchnerinnen haben Hinselmann und 
Lennartz beigebracht. Nach Hinselmann zeigen 60°), aller Schwangeren 
Stasen. Lennartz sah bei Schwangeren mit dem Herannahen der Geburt 
die Stasen sowohl an Zahl wie an Dauer zunehmen. Bei Wöchnerinnen nahnen 
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die Stasen mit der Entfernung vom Tage der Geburt wieder ab. Zeigen Nicht- 
schwangere im allgemeinen kurze Kapillaren mit engem Kaliber, so weisen 
Schwangere längere Schlingen mit erweitertem, venösem Schenkel auf und 
Wöchnerinnen wohl noch veränderte Kapillaren bei bereits wieder relativ 
engem Kaliber. Auf geringsten Strichreiz schwanden bei Schwangeren die 
Stasen für kürzere oder längere Zeit. Auch die bei Schwangeren meist gekörnte 
und diskontinuierliche Strömung wurde nach dem Strichreiz sehr beschleunigt 
und kontinuierlich. Hinselmann sah an den Fingerkapillaren während der 
Wehen sehr zahlreiche und langanhaltende Stasen, während in den Wehen- 
pausen nur an einzelnen Kapillaren kurze Stillstände zu beobachten waren. 
Noch deutlicher traten an den Limbuskapillaren des Fingers die Schwanger- 
schaftswirkungen in die Erscheinung bei Frauen, die bei bestehenden Ödemen 
und Albuminurie eklamptisch wurden. 

Ist hier schon die unter Umständen gefährliche Eigentätigkeit der Prä- 
kapillaren und Kapillaren erkennbar, so ist sie durch Magnus’ Untersuchungen 
bei der Ausbildung des Ulcus cruris dargetan. Nachdem er durch Einbinden 
eines Hämodromometers in die variköse Vena saphena eines stehenden Menschen 
festgestellt hatte, daß das Blut nicht herzwärts, sondern rückläufig zur Peri- 
pherie fließt, untersuchte er auch die Stromrichtung in der äußersten Peripherie. 
In den Kapillaren des Ulkusrandes am inneren Knöchel konnte Magnus noch 
die falsche Stromrichtung erkennen, die durch Hinlegen des Untersuchten bald 
regelrecht wurde und durch Aufstehen wieder in die regelwidrige, entgegen- 
gesetzte Richtung umschlug. Diese Verhältnisse sind nur erklärbar durch die 
Annahme, daß das verbrauchte venöse Blut aus der bei aufrechter Haltung 
insuffizienten Vena saphena bereits im Kapillargebiet in das Sammelgebiet 
der tiefer liegenden Femoralis übergeführt wird, und zwar durch aktive Kapillar- 
tätigkeit. 

Sichtbar ist diese aktive Kapillartätigkeit bei vielen Störungen, die unter 
dem Namen Vasoneurosen zusammengefaßt werden. Bei ihnen sind in buntem 
Wechsel oft nebeneinander Stromverlangsamung von eben beginnender Körne- 
lung bis zur Stase und wiederum Strombeschleunigung bis zum Jagen wahr- 
nehmbar. Auch kann die Blutsäule in der Kapillare hin- und herpendeln. Da 
nun nach dem Spalteholzschen Schema (Abb. 3) etwa vier Kapillaren aus 
einer Arteriole versorgt werden und bei Vasoneurosen unmittelbar benachbarte 
Papillarkapillaren bald die eine, bald die andere Strömungsart und äußere 
Kontur zeigen, müssen diese Veränderungen durch die Kapillarwandtätigkeit 
bedingt sein und können nicht von den tiefer gelegenen Arteriolen und Venen 
veranlaßt sein. 

Parrisius - Tübingen erläutert die aktive Kapillarwandtätigkeit an Hand 
von fünf zeichnerisch festgehaltenen Beobachtungen in überzeugender Weise. 

In der ersten Beobachtung gibt er die aktive Kapillarwandtätigkeit in Form 
der Peristaltik wieder (Abb. 9). Zeichnerisch ist in vier Phasen der Kontrak- 
tionsvorgang an einer Kapillare dargestellt. Die Beobachtung wurde am Fuß- 
rücken einer Patientin mit lokaler Asphyxie gemacht. Abb. 9a zeigt die Kapillar- 
schlinge mit auffallend engem, arteriellem Schenkel und weitem, atonischem 
venösem Schenkel. Längere Zeit bestand Stase. Die Kontinuität der Blut- 
säule blieb während der gesamten Beobachtung gewahrt. Plötzlich trat im 
Bogen der Kapillare ein Kontraktionsring auf, der sich wellenförmig nach 
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Art der Peristaltik über den venösen Schenkel weiterbewegte (Abb. 9b). Hinter 
dem weiterwandernden Ringe weitete sich das Lumen der Kapillare wieder 
zum ursprünglichen Maß aus (Abb. 9c, d). Niemals war an der jeweiligen Ring- 
stelle etwa eine Trennung der Blutsäule durch Plasma sichtbar. Es ist also 
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Abb. 9. 


eine peristaltische Fortbewegung des stagnierenden, verbrauchten Blutes 
erfolgt. 

Die zweite Beobachtung Parrisius’ stellt den Ablauf von Spasmen in 
Limbuskapillaren am Finger dar bei einer Frau während eines Anfalles lokaler 
Asphyxie (Abb. 10). Das Mißverhältnis in der Füllung des arteriellen und 
venösem Schenkels ist auch wieder sofort auffällig. Die Strömung war träge, 
aber kontinuierlich. Ohne daß etwa ein Reiz bemerkt wurde, erfolgte im venösen 
Schenkel eine Trennung der Blutsäule (Abb. 10a). Der proximale Teil der 
venösen Schenkelfüllung wanderte weiter, während der distale Teil stagnierte. 
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Abb. 10. 


Die Trennungslinien waren abgerundet. Das blinde Ende der distalen Blut- 
säule verbreiterte sich etwas und bildete schr bald eine zapfenartige Vorwölbung 
(Abb. 10b, c). Dann erfolgte eine kolbige Auftreibung (Abb. 10d). Der Druck 
wurde offenbar zu stark, der Spasmus wurde überwunden, der abgeschnürte 
proximale Teil rückte vor (Abb. 10e) und die Kontinuität der Blutsäule stellte 
sich wieder her (Abb. 10f). Unter Beachtung der Formveränderung am Kopf 
des abgeschnürten distalen Teiles scheint die Deutung gerechtfertigt, daß der 
Spasmus durch die Druckzunahme im abgeschnürten Teil der Blutsäule über- 
wunden wurde. Ob der Spasmus ligaturartig einen völligen Kapillarverschluß 
erzeugte, oder ob nur das Lumen der Kapillare so weit verengt wurde, daß 
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kein Erythrozyt, aber noch Plasma durchtreten konnte, ist nicht zu entscheiden. 
Weil der proximale Teil der Blutsäule weiter wanderte, während der distale 
Teil stillstand und dadurch die Lücke in der Blutsäule größer wurde, ist die 
Deutung des Vorganges als eine einfache Plasmalücke nicht möglich. Somit 
ist das Auftreten eines Spasmus an einer atonischen Kapillarwand erkannt 
worden. 


In seiner dritten Beobachtung bildet Parrisius eine Anastomose an einer 
Kapillarschlinge ab (Abb. 11). Es handelte sich um ein schwer vasoneurotisches 
Mädchen mit doigts morts. An einer Kapillare am Nagelfalz, die im venösen 
Teile beinahe varikös erweitert war, war am Scheitel des Bogens eine feine 
Anastomose sichtbar, in der die Zirkulation gleichsinnig mit der in der Kapillare 
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Abb. 11. 


erfolgte (Abb. lla). Plötzlich riß ohne erkennbare Ursache der rote Faden 
in der Mitte der Anastomose ab (Abb. 11b). Die Blutsäule im zuführenden 
Arm blieb stehen, während sich der abführende Schenkel der Anastomose 
entleerte und unsichtbar wurde (Abb. 11c). Nach kurzer Zeit setzte wieder 
die Zirkulation in der in ganzer Ausdehnung sichtbar gewordenen Anastomose 
ein. Zuvor hatte manchmal das blinde Ende des zuführenden Armes Form- 
veränderungen erfahren. Mitunter war auch der zuführende Arm der Ana- 
stomose leer, und der abführende Arm zeigte einen körnigen Inhalt (Abb. 11d). 
Hervorzuheben ist, daß während dieser Vorgänge in der Anastomose in der 
Kapillare selbst ein gleichmäßiger, wenn auch träger Strom floß. Wurden die 
Finger drei Minuten lang in kaltes Wasser getaucht, dann war Stase in der 
Kapillare eingetreten. Die Anastomose war leer, daher unsichtbar, und die 
bisher stark hervortretenden Scheitelhöcker, die die Anastomose miteinander 
verbanden, waren abgeflacht. Außerdem bildete sich am venösen Kapillarschenkel 
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eine sanduhrförmige Einschnürung aus Abb. lle. Mit dem Abklingen des 
Kältereizes bildete sich wieder die alte Form aus. Auch der zuführende Arm 
der Anastomose wurde wieder sichtbar (Abb. 11f). 





Abb. 12. 


Als vierte Beobachtung zeigt Parrisius Formveränderungen einer Limbus- 
kapillare am Finger einer an Erythromelalgie leidenden Frau (Abb. 12). Die 
im Gesichtsfeld liegende Kapillare (12a) ist mächtig erweitert. Durch Spasmen 
veränderte sie fortgesetzt ihre Gestalt infolge peristaltikartig über die ganze 
Kapillare in wechselndem Ab- 
stande hinziehende Kontrak- 
tionsringe (12b). 

Schließlich konnte Parri- 
sius als fünfte Beobachtung Aus- 
buchtungen der Kapillarwand 
zeigen (Abb. 13a und b). Diese 
Ausbuchtungen bewegten sich 
sowohl am arteriellen wie am 
venösen Schenkel in der Rich- 
tung des Blutstromes. Da die 
Ausbuchtungen ungefähr die 
Größe eines roten Blutkörper- 
BE chens haben, könnte man daran 

Abb. 13. denken, daß nach der Cohn- 

heimschen Lehre vom axialen 

und Randstrom hier ein Erythrozyt im Randstrom passiert habe. Wir möchten 
mit Parrisius die beobachtete Ausbuchtung als eine Kapillarwandveränderung 
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ansprechen. Freilich sieht man die Kapillarwand selbst nicht. Daher kann 
man strenggenommen auch keinen Randstrom sehen, die sichtbare äußere 
Begrenzung fehlt eben. Wir haben bei recht zahlreichen Kapillarbeobachtungen 
bisher keine in den Randstrom heraustretenden Blutkörperchen erblickt, obwohl 
die Weite der Kapillaren und die mehr oder weniger schnelle Strömung eine 
Trennung in axialen und Randstrom gestattet hätte. Die Begrenzungen der 
Kapillaren erschienen auch bei noch so mannigfaltiger Gestaltung stets scharf. 

Wenn auch Parrisius bisher am ausführlichsten und mit Zeichnungen 
belegt diese Anschauungen vertreten hat, so steht er nicht allein. Pribram 
beschreibt bei einem Raynaud-Kranken peristaltisch wandernden Spasmus 
an einer Limbuskapillare. Er sah auch eine Kontraktion an den größeren 
Basalarterien. ‚Wir müssen den Kapillarendothelien einen Erregungsablauf 
im Sinne einer milden Peristaltik zuerkennen. Im histologischen Präparat 
(Exzision an der Fingerbeere) sieht man völlig normales Bild. Es handelt sich 
also um echte Angiospasmen.“ Halpert gibt gleichfalls an Hand von Kapillar- 
bildern eine Schilderung eines Raynaud-Falles. Er sah Formveränderungen, 
die sonst nicht vorkamen, in Gestalt von Auswüchsen und Vorbuchtungen, 
daneben leere Stellen oder sehr langsam ablaufende Peristaltik, die wieder 
mit minutenlang anhaltenden Spasmen wechselte. 


Zusammenfassend kann heute wohl auf Grund der Ergebnisse der 
Kapillarbeobachtung gesagt werden, daß die Anschauungen der klassischen 
Hämodynamik nicht mehr unter allen Umständen zureichend sind. Zwischen 
Arterie und Vene steht kein immer nur passives Kapillargebiet, das ja beigleich- 
bleibendem arteriellem Blutdruck stets gleichen Blutstrom in den Kapillaren auf- 
weisen müßte. Wechselt aber bei unverändertem Arteriendruck die Strömung 
in den Kapillaren, wie beobachtet, dann muß man aktive Tätigkeit der peri- 
pheren Gefäße annehmen. Die Kapillarwandtätigkeit kann hemmend oder 
fördernd für den Blutstrom sein. Wenn auch die fördernde Wirkung in Form 
peristaltischer Wandbewegung nicht schneller als der normale Blutstrom erfolgt, 
so übt sie dennoch einen Einfluß auf die verlangsamte Kapillarströmung aus. 
Diese Beobachtungen wurden beim Tier experimentell gewonnen (Aufhebung 
der vis a tergo, Tod) und am Menschen bei krankhaften Zuständen. Nach 
Analogie ähnlicher normaler wie pathologischer Vorgänge am Verdauungs- 
apparat werden sich die beobachteten Kapillarveränderungen als krankhafte 
Steigerung normalen Geschehens deuten lassen. 


Konstitutionell bedingte Kapillarveränderungen. 


Von Vorteil erwies sich die mikroskopische Kapillarbeobachtung bei den 
Versuchen, Einblick in die Konstitutionsfrage zu gewinnen. „Ist doch die 
Konstitutionsfrage in der inneren Medizin noch hart umstritten und von zahl- 
reichen Unklarheiten, namentlich bezüglich der Abgrenzung gestört“ (O. Müller). 
Besonders in der Frage des Vasomotorismus oder, wie O. Müller sagt, der 
„vasoneurotischen Diathese‘‘ konnte die Kapillarbeobachtung Klärung bringen. 
Daß Kapillarbilder der Ausdruck einer vasomotorischen Übererregbarkeit auf 
konstitutioneller Grindlage sein können, ist vielfach anerkannt. Jetzt wissen 
wir auch, daß das periphere Gefäßsystem mit seiner starken Reaktionsfähigkeit 
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auf psychische Reize für die somatische Lokalisation der Dysergie geeignet 
ist, wenn nach Strauß und O. Müller unter Dysergie ‚‚der Mangel des Gleich- 
gewichts im Spiel der Kräfte auf psychischer wie somatischer Seite“ verstanden 
wird. į Es war vielleicht nur möglich, die bekannten Vorstellungen über Vaso- 
neurosen mit Erfolg nachzuprüfen, weil die mikroskopische Beobachtung des 
Kapillarkreislaufes die Konstitutionsanomalie auch im Latenzstadium erkennen 
ließ. Makroskopisch ist der Haut dann nichts anzusehen. Das Kapillarmikro- 
skop zeigt aber eine die Norm übersteigende Blutfülle. So gelang es uns einmal, 
die Ursache einer Röntgenschädigung, die ohne Überdosierung bei Durch- 
leuchtungen entstanden war, aufzudecken (Abb. 44). 

Die jahrelang auf die Erforschung der Vasoneurosen als konstitutionell 
bedingter Kapillarveränderungen gerichteten Arbeiten der Tübinger Schule 
haben sich besonders nach den Arbeiten von E. Weiß und Parrisius und den 
O. Müllerschen Gedankengängen 
zu folgenden Beobachtungsergeb- 
nissen verdichtet: Das Kapillar- 
mikroskop läßt die Vasoneurosen 
als eine spastisch-atonische Störung 
im peripheren Kreislauf erkennen. 
Dabei findet sich Spasmus und 
Atonie an derselben Kapillare als 
Ausdruck der reizbaren Schwäche 
des Gefäßsystems, in schweren 
Fällen bis in den subpapillären 
Plexushinabreichend. Wechselzwi- 
schen Spasmus und Atonie ist bei 
den mannigfachsten Vasoneurosen 
zu erkennen, auch bei den schweren 
destruktiven Formen der Ray- 
naudschen Krankheit. In den 
schwersten Fällen fehlen schließ- 

Abb. 14. lich die Spasmen und die Kapillar- 
lähmung beherrscht das Feld. 

Die Atonie an einzelnen Kapillarabschnitten kann sich zu Kapillaraneu- 
rysmen ausbilden, die sogar mit unbewaffnetem Auge als nadelstichgroße, 
fleischrote Punkte erkennbar sein können (Abb. 14). Sie finden sich an der 
Streckseite des Oberarmes bei vasomotorischen Leuten, zumal wenn noch 
gleichzeitig Lichen pilaris besteht. 

Nicht deutlich sieht man mit dem Kapillarmikroskop Teleangiektasien, da 
sie in der Mehrzahl im tieferen Plexus liegen. Es ist deshalb wahrscheinlich, 
daß die Teleangiektasien keine Kapillarerweiterungen sind,- sondern Venekta- 
sien. 

Die in der Abbildung vielleicht als Blutaustritte erscheinenden Kapillar- 
erweiterungen sind echte Gefäßerweiterungen. Man kann häufig in den Aus- 
sackungen die Blutströmung erkennen, kann auch nach Tagen die gleiche 
Stelle unverändert wiederfinden mit deutlich erkennbaren Blutkörperchen, ohne 
die mindeste Verfärbung. Auch konnte während der Menstruation Größen- 
schwankung beobachtet werden. Das gleiche beschreibt schon Hueter 1879 
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bei der Kapillarbeobachtung im auffallenden Licht an der Innenfläche der 
Lippenschleimhaut. Er sah bei Diphtheriekranken „teils spindelförmige, teils 
zylindrische Dilatation an vielen kleinen Schleimhautvenen gerade beim Über- 
gang der Kapillaren zu den Venen“ und deutete sie als toxische Vasomotoren- 
lähmung. Den Augenärzten sind Kapillaraneurysmen an den Konjunktival- 
gefäßen bekannt, besonders bei Arteriosklerose, Gicht, Nephritis, Diabetes 
und Lues (Bajardi, Streiff, Zelleri Da Streiff die luetisch bedingten 
Kapillaraneurysmen auf spezifische Behandlung schwinden sah, vermögen wohl 
auch andere als spastisch-atonische Zustände umschriebene Kapillarwandaus- 
buchtungen zu erzeugen, 


Treffend spricht sich Müller zusammenfassend dahin aus: ‚Der spastisch- 
atonische Symptomenkomplex, der bei Vasoneurotikern im Bereich der Kapil- 
laren und der feinsten Arterien und Venen dem Auge direkt sichtbar ist, er- 
scheint als die gemeinsame Grundlage aller sogenannten vasomotorischen Er- 
scheinungen, wobei der Akzent auf dem Wort motorisch liegt. Er läßt sich 
ohne scharfe Übergänge von den einfachen und flüchtigen sogenannten vaso- 
konstriktorischen Parästhesien bis zu den schwersten Dauerveränderungen der 
Erythromelalgie und des Raynaud verfolgen. Er erklärt nicht die aus abnormer 
Wanddurchlässigkeit entstehenden Erscheinungen (Quinckesches Ödem, 
Urticaria porcellanea, Blutungen). Darum wird er nur als eine allerdings sehr 
bedeutsame Erscheinungsreihe der vasoneurotischen Diathese aufgeführt.‘ 


Nun bemerkt man bei der vasoneurotischen Diathese nicht bloß Spasmus 
und Atonie der einzelnen Kapillaren, auch die Morphologie des gesamten 
Kapillarbildes kann verändert sein. 


Natürlich ist es schwer, Normales von Pathologischem in der anatomischen 
Anordnung der Kapillarschlingen und Netze zu unterscheiden, ebenso An- 
geborenes von Erworbenem. Wenn man sich aber vor dem Fehler hütet, etwa 
aus Kapillarformen an einer einzigen Stelle des Nagelrandes diagnostische 
Schlüsse zu ziehen, ferner mehrmals tunlichst an verschiedenen Stellen unter- 
sucht und schließlich auch an mögliche Artefakte (Maniküre!) denkt, dann 
lassen sich unter gleichzeitiger Würdigung der Ergebnisse anderer Unter- 
suchungsmethoden schon beweiskräftige Erhebungen anstellen. 


Unter dieser Betrachtungsweise kann man als konstitutionelle vasoneu- 
rotische Kapillarveränderungen verzeichnen: einmal zu lange, oftmals gleich- 
zeitig abnorm enge, andermal zu kurze, gleichzeitig abnorm weite Kapillaren 
und dann die glatten haarnadelartigen Schlingen im Gegensatz zu den un- 
regelmäßig wirrgeschlungenen Teppichklopferformen. 

Nach unseren Erfahrungen überwiegen hierzulande unter den pathologi- 
schen Formen die langen dünnen Schlingen. Die Strömung wird in den dünnen 
Kapillarschenkeln leicht körnig. Diese Schlingen sind meist den langen, dünnen 
Menschen und, wenn auch nicht ausschließlich, dem Stiller-Typ eigen. Es 
sind die Menschen mit einem Tropfenherz oder juveniler Sklerose. 

Die dicken kurzen Schlingen, von Jaensch bei hypothyreotischen Kretinen 
gefunden und als Kümmerformen bezeichnet, haben wir nur wenig gesehen. 
Da sie bei schweren Psychopathen, die auch infantile Züge aufwiesen. vor- 
kamen, könnten diese Kapillarformen vielleicht zu den Zeichen des Infantilismus 
gerechnet werden. 
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Schon im frühen Kindesalter wurden Kapillaren mit ungewöhnlich starker 
Schlängelung, Erweiterungen bizarrer Art und Anastomosen als Wundernetze 
von Holland und Meyer beschrieben. Sie hielten das Kapillarbild als der 
exsudativen Diathese eigen. Nach Mertz decken sich jedoch die vasomotorisch- 
spastischen Erscheinungen nur teilweise mit denen der exsudativen Diathese. 
Eine Beurteilung der Kapillarfunktion hinsichtlich des Säfte- und Salzaus- 
tausches ist freilich mit der Kapillarmikroskopie nicht möglich, nur die der 
Motilität des Wandendothels. 


Im späteren Lebensalter wurden Wundernetze mehrfach gefunden bei 
Erythromelalgie, Raynaudscher Krankheit und Sklerodermie, sowie bei der 
Myotonia atrophicans. Gerade bei dieser Erkrankung weist Rohrer auf die 
Akrozyanose der Finger hin. Wir konnten in diesen Fällen bereits die Limbus- 
kapillaren am ölbenetzten Finger mit freiem Auge sehen. 


Mit Bezug auf die veränderte Morphologie des Kapillarbildes bei den Vaso- 
neurosen sagt O. Müller: „Ließ sich auf physiologischem Gebiet bei Betrachtung 
der Funktionsvorgänge im Bereich der vasoneurotischen Diathese ein mangel- 
haftes Gleichgewicht im Kräftespiel, eine Dysergie, feststellen, so ist auf ana- 
tomischem Gebiet bei Betrachtung der Gestaltungsverhältnisse von einem 
mangelnden Gleichmaß, einer Disproportion, zu reden. Beides entspricht der 
allgemeinen Disharmonie, welche das umfassendste Merkmal dieser Konsti- 
tutionen auf somatischem wie psychischem Gebiete darstellt.‘ 


Wenn nun die Kapillaren bei der vasoneurotischen Diathese so verschiedene 
Formen und vor allem so weitgehende spastisch-atonische Motilitätsstörungen 
aufweisen, dann bleibt auch Strömung und Druck in den Kapillaren nicht 
unbeeinflußt. In unmittelbar benachbarten Papillarkapillaren eines Gesichts- 
feldes kann die Strömung ganz verschieden sein und sich in buntem Wechsel 
ändern. Ja, in ein und derselben Kapillare kann während längerer Beobachtung 
regelrechte Strömung regellos wechseln mit jagender oder träger Strömung 
bis zur Stase. Die gleichmäßige Strömung kann plötzlich in die körnige über- 
gehen, dabei braucht nicht immer der arterielle Kapillarschenkel den Anfang 
zu machen. Die Blutsäule kann auch von einem Schenkel in den anderen 
pendeln, ohne weiterzurücken. Ja, Parrisius zeigte Rückströmung vom 
venösen Schenkel in den arteriellen, ohne daß Kreislaufinsuffizienz bestanden 
hätte. Parrisius konnte Stase bis zu 15 Minuten beobachten, während in 
Nachbarkapillaren unveränderte Strömung bestand. Bei einer Akrozyanose 
infolge Myotonia atrophicans wurde die ruhende Blutsäule bläulich-violett 
infolge CO,-Überladung, und die Kapillarbegrenzung wurde unscharf. Daß 
keine Thrombose erfolgt war, wies Parrisius durch Adrenalininjektion nach, 
die zur prompten Verschmälerung der Kapillare führte. 


Wenn nun eine Kapillare sich in Stase befindet, während sich die unmittelbar 
benachbarten Kapillaren guter Strömung erfreuen, dann kann die Ursache 
nicht im Arterien- oder Venensystem gesucht werden. Sie muß vielmehr in der 
einzelnen Kapillare liegen. Wollte man für die Stase einen Spasmus der Venula 
annehmen, so müßten zwei bis vier Kapillaren betroffen sein, da nach dem 
Spalteholzschen Schema die obersten subpapillären Gefäßreiser, Arteriole 
wie Venula, Endgefäße ohne Anastomose sind und mehrere Papillarkapillaren 
versorgen. Arteriolenkranıpf kann es aus dem gleichen Grunde auch nicht 
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sein. Die Kapillarwand muß also zu aktiver Tätigkeit befähigt sein, die uns 
ja bekannt ist. 

Den so stark wechselnden Strömungsverhältnissen paßt sich auch der Kapillar- 
druck an, wie Krauß und Landerer in Tübingen auf breiter Basis ermittelten. 
Auch die wechselnden Ergebnisse bei plethysmographischen Untersuchungen 
an Vasomotorikern finden hierin ihre Erklärung. So hat dann O. Müller 
Recht, wenn er sagt: ‚Es zeigt sich also mit aller Deutlichkeit, daß die Stigmata 
der vasoneurotischen Diathese: disharmonisch, dysergisch, halb reizbar, halb 
schwach in den der exakten Beobachtung zugänglichen Phänomenen der Strö- 
mung und des Druckes zu typischem Ausdruck gelangen.“ 

Nach obigen Beobachtungen an den Kapillaren ist eine vermehrte Blut- 
fülle bei Vasoneurotikern zu erwarten. Tatsächlich findet man denn auch, 
ohne daß der Haut etwas anzusehen wäre, schon in der Ruhe mikroskopisch 
einen deutlich sichtbaren subpapillären Plexus, mehr Papillarkapillaren und 
auch stärkere Füllung derselben. Dies ist nicht nur am Finger zu erkennen, 
sondern auch noch in besonders übersichtlicher Weise an der Niekauschen 
Teststelle, der Infraklavikulargegend. Der Vasomotoriker hat nun wahrschein- 
lich nicht mehr Kapillaren als der Gesunde. Er hat nur infolge unzureichender 
Regulierung mehr Blutfülle in dem Bezirk, als dem jeweiligen Bedarf beim 
Gesunden entspricht. Das Kapillarbild eines Vasoneurotikers ähnelt daher 
den Bildern, die Niekau bei der Insolation Gesunder erhielt (Abb. 42). Diese 
Anschauung deckt sich mit den Auffassungen Worm - Müllers und Kroghs, 
daß der Körper in regelrechten Verhältnissen niemals sämtliche Kapillaren 
gefüllt hält, vielmehr als Bedarfsreserve eine ganze Anzahl wenig gefüllter 
oder leerer Kapillaren in den einzelnen Körperbezirken aufweist. Als Beispiel 
wird die Eingeweidehyperämie während der Verdauung oder die Hautrötung 
bei Irritation oder psychischer Emotion aufgeführt und schließlich die Tat- 
sache, daß eine große intravenöse Transfusion keine Drucksteigerung bewirkt, 
aber mehr Kapillaren sichtbar macht. Auch Heubner sah bei Zuführung 
von Goldsalzen, die sich als schwere Kapillargifte erwiesen, mehr Kapillaren 
erscheinen. Wenn nun ein Vasoneurotiker schon in der Ruhe große Körper- 
bezirke in voller Durchblutung hat, dann wird er schon bei geringen Ansprüchen 
Beschwerden bekommen. Parrisius wird Recht haben, wenn er das Ermüdungs- 
gefühl der Vasoneurotiker bereits am frühen Morgen und die Unzulänglichkeit 
dieser Menschen gegenüber stärkeren, aber noch alltäglichen Ansprüchen auf 
den bereits in der Ruhe unnötig voll eingesetzten Zirkulationsapparat zurück- 
führt, dem dann bei Beanspruchung eine genügende Reserve mangelt. 

Zur Beurteilung der Durchlässigkeit der Kapillarwand reicht die Kapillar- 
mikroskopie nicht zu. Tritt Ödem auf, dann wird das Gesichtsfeld trübe und 
die körnige Strömung ist bestenfalls noch eben erkennbar. Wie Blutaustritte 
aus den Kapillaren vor sich gehen, konnte bisher auch nicht beobachtet werden. 
Erfolgte Blutungen bei schwerem Raynaud zeigt Abb. 15. Über die zeitliche 
Folge der Blutaustritte unterrichtet einmal der Abstand des ausgetretenen 
Blutes vom Kapillarscheitel, erzeugt durch die Mitnahme der wachsenden 
Epidermis und dann die Farbe der Extravasate. Die entferntesten und daher 
ältesten haben braune Färbung und die kapillarnahen rote Farbe. 

Betrachtet man die Kapillaren eines Nephritiskranken (Abb. 28), oder die 
eines Scharlachkranken (Abb. 37), oder eines Falles von Meningitis tuberculosa, 
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oder die Kapillarbilder nach Licht- und Röntgenbestrahlung (Abb. 40—44), 
sowie bei Syringomyelie (Abb. 32), dann wird man eine sehr weitgehende Ähn- 
lichkeit mit den zuvor erläuterten Kapillarbildern bei vasoneurotischen Diathesen 
finden. Weiß’ Beschreibung des Kapillarbildes bei Nephritis: Schlängelung, 
Anastomosenbildung, wechselnde Strömung und Neigung zu Blutungen deckt 





Abb. 15. 


sich mit unserer Beschreibung der Bilder gestörter Funktion und Gestalt ` 
bei Vasoneurosen. Die Kapillaren sind das Erfolgsorgan. Ob die Kapillar- 
störung organischer Art oder funktioneller Art ist, können wir mit dem Kapillar- 
mikroskop nicht erkennen. Jürgensen faßt diese Gedanken sehr gut dahin 
zusammen: „Kreislaufsystem und der Energiestromkreis des vasomotorischen 
Nervensystems sind eng miteinander verkuppelt. Organische Störungen des 
einen Systems verursachen Störungen in den Lebensäußerungen des anderen. 
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Organische Veränderungen des einen können funktionelle Störungen des anderen 
auslösen und umgekehrt, funktionelle Veränderungen an einem zu organischen 
Schäden des anderen führen!“ Die Kapillarbeobachtung an sich gestattet 
eben gerade so wenig eine Diagnose zu machen, wie eine Röntgenaufnahme. 
Beide sind erst diagnostisch ver- 
wertbar im Verein mit den 
Ergebnissen anderer Untersu- 
chungsmethoden. 

Gehen wir nun, uns dieser 
Grenzen der Kapillarbeobach- 
tung bewußt haltend, die bis- 
herigen Kapillarbilder in syste- 
matischer Weise im einzelnen 
durch. 

Zunächst die Dermogra- 
phie. Nach L. R. Müller spricht 
man von lokalem Dermographis- 
mus, wenn der Reizeffekt etwa 
auf die Breite des Reizinstru- 
mentes beschränkt bleibt. Da- 
bei kann auf leichte Reize hin 
ein Nachblassen erfolgen, die 
weiße Dermographie, und auf 
kräftigere Reize hin ein Nach- 
röten, die rote Dermographie. 

Die weiße Dermographie 
kommt nur bei warmer Haut vor. 
Am besten ist sie bei gesteigerter 
Hautdurchblutung zu sehen, z. B. im 
Fieber, bei Scharlach oder Licht- 
erythem. Kommt sie bei blutarmer, 
kühler Haut aus Mangel an Kon- 
trastmöglichkeit nicht heraus, so 
bleibt nach Ebbecke bei starker 
künstlicher Erwärmung der Haut 
der Reiz für das Nachblassen un- 
wirksam. Jedenfalls ist die weiße 
Dermographie nicht als krankhaft 
aufzufassen, wenn sie nicht über das 
übliche örtliche und zeitliche Maß 
hinausgeht. Am sichersten kann sie 
auf der Streckseite des Oberschen- Abb. 17. 
kels ausgelöst werden. In der Haut 
des Oberschenkels sieht man bereits zahlreiche Kapillaren und den subpapillären 
Plexus als Ausdruck guter Durchblutung. Dadurch ist ein deutlicher Kontrast 
möglich. Eine vermehrte Blutfülle aber auf konstitutioneller Basis zeigt das 
mikroskopische Bild der Teststelle an der Infraklavikulargrube einer vaso- 
neurotischen Patientin (Abb. 16). Nach leichtem Strich mit dem Perkussions- 





Abb. 16. 
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hammer über diese Hautstelle war die weiße Dermographie ausgelöst. Abb. 17 
zeigt eine Verminderung der sichtbaren Papillarkapillaren. Der zuvor kräftig 
orange getönte Untergrund ist heller getönt und vor allem der subpapilläre 
Plexus ist so gut wie verschwunden. Da der Plexus dem venösen Gefäßsystem 
angehört, so kann sein Schwinden nur durch Kontraktion der feinsten Venen 
erklärt werden. Wenn auch Spalteholz dargetan hat, daß die zu und von 
der Peripherie ziehenden Gefäße oberhalb des kutanen Fettgewebes keine 
Muskelfasern mehr besitzen, so vermögen sich doch die oberflächlichen Venen 
zusammenzuziehen. Gubler zeigte dies beim Beklopfen der Handrücken- 
venen, M. Weiß bei Raynaudscher Krankheit zur Zeit der Synkope und schließ- 
lich Wharton Jones bei Fledermäusen. Die Annahme der Kontraktilität 
der feinsten subpapillar gelegenen Venen erscheint ungezwungen angesichts 
der Tatsache, daß sich die Papillar- 
kapillaren kontrahieren können, ob- 
wohl sie doch keine muskulären 
Elemente erkennen lassen. 


Vereinzelt fand Parrisius auch 
deutliche weiße Dermographie, wenn 
keine primäre stärkere Hautdurch- 
blutung bestanden hatte. In diesen 
Fällen waren im weißen Streifen gar 
keine Papillarkapillaren mehr sicht- 
bar, während doch in der Regel ein- 
zelne Papillarkapillaren im Gesichts- 
feld verbleiben (Abb. 17). Parrisius 
deutet diesen Sonderfall so, daß die 
Papillarkapillaren hier eine stärkere 
Irritabilität besitzen und daher den 
Kontrast zwischen Umgebung und 

Abb. 18. weißem Dermographiestreifen schaf- 

fen. Der Streifen ist blutleerer als 

in den Regelfällen der weißen Dermographie und hebt sich daher noch von 
der normal durchbluteten Umgebung sichtbar ab. 





Die rote Dermographie besteht aus einem scharf begrenzten, heller 
oder dunkler roten Strich nach strichförmiger, kräftigerer Hautreizung. Sie 
erscheint nach einer Latenzzeit von etwa 15 Sekunden. Der Streifen kann 
gelegentlich von einem 1—2 mm breiten Rand weißer Dermographie eingefaßt 
sein. Die Dauer des roten Streifens kann bis zu einer Stunde betragen. Auf 
hyperämischer Haut ist keine rote Dermographie zu erzielen. Bei Kältegefühl 
verlängert sich die Latenz und die Dauer. Bei zyanotischer Haut gelang die 
Auslösung roter Dermographie nicht. Sie ist bei allen Menschen auslösbar, 
genügend starken Reiz vorausgesetzt. 


Abb. 18 zeigt das kapillarmikroskopische Bild roter Dermographie. Gibt 
Abb. 16 den Ruhezustand wieder, so läßt Abb. 18 wesentlich stärkere Blut- 
füllung der Papillarkapillaren erkennen, die auch an Zahl vermehrt sichtbar 


sind. Dabei ist der Untergrund infolge stärkerer Blutfülle dunkler getönt und 
wieder tritt der stark erweiterte, sehr gut sichtbare subpapilläre Plexus hervor. 
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Diese stärkere Dilatation der venösen Gefäße könnte als unmittelbare Reiz- 
wirkung aufgefaßt werden. Es könnte aber auch eine stärkere Blutfüllung 
der Plexusgeflechte unter Umgehung der Kapillaren durch die von Hoyer 
entdeckten derivatorischen Kanäle direkt von Arterie zu Vene erfolgt sein. 
Soviel steht fest, daß bei den Dermographieformen der subpapilläre Plexus 
die bedeutende Rolle spielt. 

Die ödematöse Form der Dermographie, Dermographia elevata, auch Urti- 
caria factitia genannt, kommt als leistenartige Schwellung zur Beobachtung, 
die sich ein bis zwei Millimeter hoch und wenige Millimeter breit mit scharf 
abfallenden Rändern im Verlauf des gesetzten Strichreizes urtikariaartig nach 
ein bis zwei Minuten währender Latenz hochwölbt. Nach L. R. Müller sind 
Fälle mit 15 mm Quaddelhöhe beschrieben worden. Häufig findet sich im 
Zuge des gesetzten Strichreizes noch die Reactio pilomotorica Külbs’ in Ge- 
stalt der Gänsehaut. Parrisius fand sie bei seinen 5 Fällen von Urticaria 
factitia. Drei dieser Fälle erwiesen 
sich, beurteilt nach dem Kapillar- 
befund an der Niekauschen Test- 
stelle als latent vasoneurotische In- 
dividuen. Abb. 19 gibt das kapillar- 
mikroskopische Bild einer solchen 
Patientin wieder. Weitere Feststel- 
lungen als den vasoneurotischen 
Kapillarbefund machte das auftre- 
tende Ödem unmöglich. Bei einem 
blaß aussehenden Mädchen wurde 
von Parrisius weder latent noch 
nach dem Strichreiz eine beson- 
dere Kapillarveränderung beobach- 
tet, dennoch schoß der Quaddel- 
strich besonders stark auf. Ebbecke 
hat ebenfalls schon solche Beob- 
achtungen gemacht. Diese Fälle Abb. 19. 
zeigen, daß der Serumaustritt bei 
Urticaria factitia nicht nur durch übermäßige Füllung der Gefäße erklärt 
werden kann. An der Tübinger Klinik wurden dann auch mit dem 
Kapillarmikroskop Fälle von Urticaria factitia beobachtet, die bei be- 
deutender Gefäßfüllung keine eigentlichen Quaddeln entwickelten, und um- 
gekehrt solche, die bei kaum merklicher Gefäßerweiterung eine starke Quaddel 
bildeten. Damit wird auch Unnas Theorie entkräftet, die die Quaddel aus 
Behinderung des Lymphabflusses bei normaler Lymphbildung (aus den Kapil- 
laren) infolge eingetretenen Venenspasmus entstehen läßt. Eine lokale Quaddel- 
bildung kann derart nicht erklärt werden. Wissen wir doch aus Spalteholz’ 
systematischen Untersuchungen, daß die subpapillären Plexus sehr reichlich 
anastomosieren. Wollte man dennoch mit Unna hier eine Sperre annehmen, 
dann müßte doch im Gebiete der Papillarkapillaren und des subpapillären 
Plexus eine sichtbare Überfüllung eintreten und diese ließ sich gerade nicht 
nachweisen. Wir treten daher der Ansicht Jankowskys bei, der für die Ent- 
stehung der Urtikariaquaddel eine pathologische Transsudation der Kapillar- 
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endothelien annimmt. Über diese Kapillarwandleistung gibt allerdings die 
Kapillarbeobachtung heute noch keine Auskunft. 


Geht die Reizwirkung mit einer flammigen, fleckigen Rötung über die 
Reizstelle hinaus, so spricht man vom roten Hof (Ebbecke), oder mit L. R. 
Müller vom irritativen Reflexerythem. War die lokale Dermographie 
durch direkte Reizung der Papillarkapillaren und obersten Plexus bedingt, 
so stellt sich die reflektorische Dermographie als Folge eines spinalen Reflexes 
dar. Sie befällt daher größere Flächen, während die lokale Dermographie 
auf die Reizstelle beschränkt bleibt. Zum Beweise, daß bei der lokalen Dermo- 
graphie kein über das Rückenmark laufender Reflex wirksam sein kann, diene 
der Hinweis, daß die lokale Dermographie bei Querschnittsmyelitis und peri- 
pherer Neuritis erhalten bleibt. Bei der spinal bewirkten, reflektorischen Dermo- 
graphie konnte L. R. Müller im betroffenen Hautsegment einer Querschnitts- 
myelitis das Fehlen eines Reflexerythems feststellen. Die Flecke beim irrita- 
tiven Reflexerythem können bis 12 em Durchmesser annehmen und über den 
flammigen Rand noch rote Inseln vorschicken. Innerhalb der Flecke können 
neben und nacheinander weiße Flecke auftreten, also spastische Erscheinungen 
neben atonischen Erscheinungen. Schmerzreize wirken prompt auslösend. 
Psychische Erregungen hemmen oder fördern. Bei der Beobachtung mit dem 
Kapillarmikroskop zeigt sich, daß die reagierenden Personen bereits in der 
Latenz eine stärkere Blutfüllung der Haut aufweisen. 


Während und nach dem Auskleiden tritt bei nervösen Menschen — psychisch 
bedingt — an den oberen, Brustteilen und am Halse das Erythema pudi- 
citiae auf in Gestalt fleckiger, masern-scharlachartiger Rötung, untermischt 
mit unregelmäßig begrenzten, weißen, anämischen Flecken. Läßt der äußere 
Anblick auch hier wieder Krampf neben Lähmung vermuten, so bestätigt 
das Kapillarmikroskop dies. An den anämischen Stellen sieht man gering 
gefüllte Kapillaren mit sehr engem, arteriellem Schenkel bei eben erkennbarem, 
subpapillärem Plexus. Im roten Bezirk zeigen sich dagegen die Kapillaren 
gut gefüllt mit flotter Strömung über dem bedeutend erweiterten subpapillären 
Plexus. 

Rückblickend finden wir also bei den verschiedenen Formen der reflek- 
torischen Dermographie einen Anklang an das der vasoneurotischen Diathese 
eigene Symptom der Dysergie in Gestalt des Nebeneinandervorkommens von 
Spasmus und Atonie. 


Recht häufig trifft man, zumal beim weiblichen Geschlecht, an den Armen. 
seltener auch am Rumpf, eine marmorierte Zeichnung, gebildet von einem 
zyanotischen Maschennetz mit eingeschlossenen weißen Flecken. In einem Teil 
der Fälle sind dann die Hände völlig zyanotisch. Diese Cutis marmorata 
ist physiologisch bei Kälteeinwirkung und Stauung. Ihr spontanes Auftreten 
ist ein Hauptsymptom der Vasoneurose. Mit dem Hautkapillarmikroskop ist 
der Deutung schwer beizukommen, da die Maschenweite so groß ist, daß man 
mehrere Maschen und die dazwischen liegenden anämischen Flächen nicht in 
ein Gesichtsfeld bekommt. Parrisius hatte beim Absuchen solcher Haut- 
partien den Eindruck, ‚daß es Stellen gibt, die gar keine Papillarkapillaren 
erkennen lassen, und solche, in denen reichlicher Papillarkapillaren zu sehen 
sind. Ob nun gerade diese mit den Maschen zusammenfallen, vermag ich nicht 
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zu entscheiden.“ Jedenfalls liegen die Hauptveränderungen in den tieferen 
Plexus, die sich unserem Einblick entziehen. 

Auf das Vorkommen zinnoberroter Flecke inmitten zyanotischer Partien 
bei Vasoneurosen hat Cassirer hingewiesen. Ebbecke nahm nach Beob- 
achtung an der Schwimmhaut des Frosches in diesen hellroten Flecken eine 
langanhaltende Stase in den erweiterten Kapillaren bei verengten Arterien 
an, die eine chemische Veränderung des Blutes herbeigeführt habe. Erben 
glaubte eine Mischung von arteriellem und venösem Blut für die Entstehung 
der Zinnoberröte annehmen zu können. L. R. Müller bezieht dagegen die 
frischrote Färbung auf arterielle Hyperämie in diesen Flecken. Diese Auffassung 
konnte Parrisius mit dem Kapillarmikroskop bestätigen. Er fand bei einer 
Patientin mit Akrozyanose der Füße öfter auftretende zinnoberrote Flecke 
von Pfennigstückgröße. In diesen Flecken sah Parrisius mit dem Kapillar- 
mikroskop nicht das Hin- und Herpendeln der Kapillarfüllung, wie es Ebbecke 
beim Frosch beschreibt, dagegen gute Strömung. Der subpapilläre Plexus 
indes war sehr erweitert. In den benachbarten zyanotischen Flächen herrschte 
zu gleicher Zeit Stase. Zum Beweise seiner Ansicht gab Parrisiuseiner Patientin, 
die bei Erythromelalgie hellrote Färbung der Fingerspitzen mit gut sichtbarer 
Strömung in den Limbuskapillaren aufwies, während die Finger selbst dunkel- 
zyanotisch waren, Pilokarpin per os. Nach einigen, Minuten wurden die vordem 
ganz schwarzblau aussehenden Finger hellrot wie die Fingerspitzen. Mit dem 
Mikroskop konnte man jetzt in allen Kapillaren flotte Strömung wahrnehmen. 
Inzwischen hatte die Patientin spontan geäußert: ‚Ich fühle jetzt, wie das 
Blut durch den Finger strömt, es wird mir ganz heiß.“ Es waren die spastischen 
arteriellen Kapillarschenkel in den zyanotischen Bezirken erweitert worden 
und nunmehr regelrechte Durchblutung eingetreten. Bei der Zinnoberröte 
sind also auch Spasmus und Atonie räumlich nebeneinander vorkommend 
erkannt. 

Gleichfalls eine vasoneurotische Hautveränderung ist die Akrozyanose. 
Hie ist an den Händen und Füßen, aber auch — wenn auch nur seltener — an 
den Mammae zu finden. Die Hautfarbe ist zyanotisch, kann aber zwischen 
Blau, Rot und Weiß wechseln. Über den verfärbten Stellen fühlt sich die Haut 
teigig schlaff an und ist dabei kühl und feucht. Diese krankhafte Erscheinung 
ähnelt ungemein der Erfrierung. In der Tat neigen die Akrozyanotiker bereits 
zu Frostbeulen bei niederen, aber noch über dem Gefrierpunkt liegenden Tem- 
peraturen, wie sie andererseits auch in der warmen Jahreszeit nie warme Hände 
und Füße haben. 

Die Deutung der Akrozyanose als Atonie der oberen, intrakutanen Venen- 
plexus bei gleichzeitigem Spasmus der subkutanen Venen ist bereits makro- 
skopisch möglich. Recklinghausen beschrieb das flächenhafte und schnelle 
Wiederrotwerden einer durch Druck anämisierten Stelle inmitten einer durch 
arterielle Hyperämie, z. B. bei Erythema solare geröteten Hautpartie. Ehr- 
mann beschreibt die Differenz der Druckphänomene bei Hyperämie und 
Zyanose und Erben hatte das langsame Schwinden der Druckanämie von 
der Peripherie zum Zentrum bei Akrozyanose beobachtet. Parrisius prüfte 
diese Angaben nach und konnte sie bestätigen. Setzte er durch Fingerdruck 
eine anämische Stelle innerhalb einer akrozyanotischen Hautpartie, so wurde 
der weiße Fleck wieder langsam bläulich, indem sich der blaue Rand wie eine 
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Irisblende nach dem Zentrum hin vorbewegte. Etwas zu beschleunigen war die 
Wiederfärbung der druckanämischen Stelle, wenn man vom Rande her mas- 
sierend auf die zyanotische Partie drückte. Das Kapillarmikroskop gab die 
endgültige Aufklärung. Parrisius sah an einem akrozyanotischen Fuß den 
arteriellen Kapillarschenkel außerordentlich eng, den venösen Schenkel da- 
gegen erweitert und den subpapillären Plexus außergewöhnlich stark erweitert. 
Die Strömung war aufgehoben. Die Überfüllung der subpapillären Plexus 
und ihre Wanderschlaffung war derart hochgradig, daß die stagnierende Blut- 
säule bei Druck mit dem Mikroskop schwappend hin und her pendelte. Aus 
der Schlaffheit der subpapillären Plexus bei gleichzeitigem Spasmus der 
arteriellen Kapillarschenkel wie auch der Subkutanvenen erklärt sich das makro- 
skopisch wahrnehmbare Irisblendenphänomen Parrisius’. Die Zufuhr arte- 
riellen Blutes ist durch den Spasmus der arteriellen Kapillarschenkel unter- 
bunden und in den Tiefengefäßen 
kann das stagnierende Blut nicht 
ausweichen infolge des von Erben 
nachgewiesenen Spasmus der Sub- 
kutanvenen. 

Gesellen sich zu den Durch- 
blutungsstörungen noch Schmer- 
zen, so haben wir die Erythro- 
melalgie vor uns HansCursch- 
mann gibt folgende Beschreibung. 
„Das Leiden äußert sich in akuten 
heftigen Schmerzanfällen in den 
distalen Extremitätenabschnitten 
(besonders den Füßen) mit meist 
rasch folgender umschriebener Rö- 
tung, Hitze und Schwellung der- 
selben; das Leiden verläuft ent- 

Abb. 20. weder paroxysmal oder — häufiger 

— chronisch remittierend und ex- 

azerbierend.‘“ Reine Fälle von Erythromelalgie sind selten, fand doch Cas- 
sirer unter 25000 Nervenkranken der Oppenheimschen Poliklinik nur 
zwei Kranke mit dem Leiden. Wir haben einen Fall reiner Erythromelalgie 
eingehend untersucht und beschrieben. Die 48jährige Patientin hatte an 
beiden Füßen und Unterschenkeln ausgedehnte symmetrische Herde, ferner 
an beiden Händen und Armen, an beiden Nasenflügeln und Ohrläppchen. In 
den bläulichen Herden traten anfallsweise Schmerzen auf. Zudem traten noch 
krisenartige Eingeweideschmerzen auf. Cystoskopisch fand sich auch eine 
starke Gefäßentwicklung in der Blase, besonders um die linke Uretermündung. 

Bereits an der Teststelle in der Infraklavikulargegend fiel bei der kapillar- 
mikroskopischen Untersuchung eine Vermehrung der sichtbaren Gefäße auf, 
besonders der subpapillären. Auch war der Untergrund kräftiger rosa getönt, 
als bei normaler Blutfüllung. Am Oberarm zeigte die Innenfläche bereits weit 
über die Norm hinausgehende Kapillarzahl und Füllung. In gleicher Höhe, aber 
auf der Außenfläche des Oberarmes, fand sich ein etwa fünfmarkstückgroßer 
blauroter Erythromelalgieherd. Hatte schon die Innenfläche des Oberarms 
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im Kapillarbild pathologische Verhältnisse gezeigt, so offenbarte der Herd 
an der Außenfläche des Oberarms weitgehende krankhafte Veränderungen 
(Abb. 20). Auf dem lividrot getönten Untergrund hebt sich ein tiefliegendes, 
unscharf begrenztes, subpapilläres Gefäßnetz ab. Das oberflächliche subpapilläre 
Netz ist ungemein erweitert und lückenlos sichtbar. Von den Papillarkapillaren 
sind mehrere zu prallgefüllten Säcken umgestaltet. Die Kapillaren sind mit 
lividem Blut gefüllt. Am linken Ellenbogen fand sich ein pernioartiger Herd 
der Erythromelalgie. Mit dem Kapillarmikroskop erschienen auf dem düster- 
roten Untergrund die Gefäße der subpapillären Plexus zu dicken, geschlängelten 
Schläuchen ausgeweitet, so daß ein Bild ähnlich den Vortexvenen des Auges 
entstand (Abb. 21). Zeigte der dunkelrot bis livid getönte Untergrund die Blut- 
überfüllung der Kutis an, so verstärkten die auffallend verflachten Hautrinnen 
den Eindruck der Hauterschlaffung. Dies mikroskopische Bild entsprach auch 
dem Tastbefund. Befühlten wir näm- 
lich die rotbläulich verfärbten Haut- 
gegenden, die mit Ausnahme der 
Fingerbeeren nicht deutlich über die 
benachbarten Teile vorsprangen, so 
hatten wir daseigentümliche Gefühl, 
als ob man etwa eine überreife Wein- 
beere oder Pflaume betastet. Am 
Nagelrand des Fingers zeigte sich 
gleichfalls die starke Kapillarfüllung 
— auch des arteriellen Schenkels. 
Die Strömung war verlangsamt, die 
Blutsäulen teils körnig, teils seg- 
mentiert durch rein plasmahaltige 
Abschnitte. 

Bei der Erythromelalgie besteht 
also im papillären und subpapillären 
Gefäßsystem hochgradige Atonie, Abb. 21. 
vielleicht als atonische Komponente 
des spastischatonischen Symptomenkomplexes. Mit dem kapillarmikroskopischen 
Befund und seiner Deutung deckt sich der pathologisch-anatomische Befund 
Jarischs, der hochgradige Erweiterung der papillären wie subpapillären 
Gefäße, ferner die Bildung von Lakunen und kavernösen Räumen beschreibt, 
die zum Teil bis in die Epidermis reichen. 

Ob eine organische Nervenschädigung bei der Erythromelalgie besteht, ist 
bisher nicht entschieden. Den Sympathikus sprechen als Ursache an Buch, 
Hoffmann, Lennander und Müller unter Hinweis auf die Erfahrung, daß 
die vom Sympathikus versorgten Gebiete in regelrechtem Zustand nicht schmerz- 
empfindlich sind, daß dagegen bei Erkrankungen dieser Gebiete äußerst heftige, 
meist schlecht lokalisierte Schmerzen auftreten. 

Eine Hautanomalie soll hier anschließend besprochen werden, die sich 
häufig mit Kapillaraneurysmen vergesellschaftet findet, die sodann zur Schil- 
derung kommen. Es ist der Lichen pilaris. 

Er findet sich an der Streckseite des Oberarmes vieler Frauen in Gestalt 
rauher Haut mit punktförmiger Rötung und Schuppenbildung um die 
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Austrittsstellen der Haare. Parrisius fand recht häufig den Lichen pilaris 
gleichzeitig mit vasoneurotischen Erscheinungen, hauptsächlich Akrozyanose und 
Cutis marmorata. Im Kapillarmikroskop sieht man (Abb. 22) im Follikeltrichter 
um das austretende Haar eine gelbliche Hornperle als Ausdruck der Hyper- 
keratose. Radiär zur Hornperle stehen erweiterte Papillarkapillaren. In der 
Nähe des Lichen oder auch an anderen Hautstellen finden sich nun Kapillar- 
aneurysmen, bald mehr zylindrisch, bald mehr sackförmig. An den Gefäßen 
der Conjunctiva bulbi sind sie bereits früher beschrieben worden (Bajardi, 
Streiff, Zeller). Streiff sah auch noch Rückbildung solcher Aneurysmen 
bei Lues auf spezifische Behandlung. Parrisius bemerkte bei einer Patientin 
während der Menses eine sichere Größenzunahme der Kapillaraneurysmen. 
Wir selbst sahen bei dem beschriebenen Erythromelalgiefall einige Papillar- 
kapillaren zu prall gefüllten Säcken umgewandelt (Abb. 20). Die Kapillar- 
aneurysmen können auch als nadel- 
stichgroßer, frischroter Punkt für 
das freie Auge sichtbar werden (Abb. 
14). Stricker konnte beim Frosch 
das Entstehen und Schwinden der 
Kapillaraneurysmen verfolgen. Die 
gleiche funktionelle Erscheinung an 
der Kapillarwand konnte Parrisius 
einmal beim Menschen beobachten, 
indem er eine Ausbuchtung der 
Kapillarwand von etwa Erythro- 
zytengröße in der Stromrichtung 
des Blutes an der Kapillarwand 

entlang wandern sah (Abb. 13). 
Bei zahlreichen vasoneurotischen 
Frauen konnte Parrisius Tele- 
angiektasien beobachten, vor al- 
Abb. 22. lem an den Ober- und Unterschen- 
keln. Mitunter zeigten sich diese 
Gefäßerweiterungen auch an der Rumpfhaut im Verlaufe der Zwerchfell- 
ansätze als sogenannte Sch wenningersche Linie. Mit dem Kapillarmikroskop 
konnte bisher keine Aufklärung erlangt werden, da diese Gefäßveränderungen 
tiefer liegen, als wir heute Einblick erhalten. Damit ist sicher, daß diese 

Ektasien nicht dem subpapillären, sondern den tieferen Plexus angehören. 
Hatten wir bei der Akrozyanose gesehen, daß bei Spasmus der arteriellen 
Kapillarschenkel Torpor der intrakutanen Venen mit gleichzeitigem Spasmus 
der subkutanen Venen bestand und damit eine enorme Erweiterung der sub- 
papillären Plexus, so konnten wir bei dem Kapillarmikroskop bei längerem 
Bestande variköse Erweiterungen der oberen Kutanvenen sehen. Für die 
Entstehung der Kutanvarizen ist daher der spastisch-atonische Symptomen- 
komplex als die Ursache anzusehen. Für die eigentlichen Varizen im Gebiete 
der Subkutanvenen dürfen wohl ähnliche Zustände angeschuldigt werden. 
Erben sucht die Erklärung in gleicher Richtung: ‚Die Ursache dieser ver- 
schiedenen Formen der Blutansammlung liegt in der Dissoziation des Tonus 
(Spasmus und Atonie!) innerhalb der einzelnen Abschnitte des Venensystems. 
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Der Tonus im Venensystem ist eben nicht einheitlich, sondern die einzelnen 
Venenabschnitte haben ungleiche Dehnungsfähigkeit. Zu dieser Supposition 
berechtigen mich die experimentellen Erfahrungen.“ Auch Schur fand bei 
Untersuchten, die vasomotorisch stark erregbar waren, als Ursache für das 
häufige Erröten eine schon in der Latenz bestehende Überfüllung des Gefäß- 
netzes mit Varizenbildung des venösen Kapillargebietes an Gesicht und Brust. 
O. Müller erkennt nach diesen Wahrnehmungen bei der Varizenbildung der 
Dysergie als konstitutionellem Faktor ursächliche Bedeutung zu. 


Zeigt die Ösophaguserweiterung über einem Kardiospasmus den körperlichen 
Schaden bei spastisch-atonischen Dauerzuständen im Verdauungstraktus, so 
erweist sich das Ulcus cruris als Folge solcher Zustände am Venensystem., 


Der Chirurg Magnus hat hier, wie in den physiologischen Vorbemerkungen 
geschildert wurde, mit dem Kapillarmikroskop Aufschluß gebracht. Er wies 
an Varizenbehafteten nach, daß in liegender Haltung das Venenblut in physio- 
logischer Richtung zum Herzen zurückfloß, daß aber bei stehender Haltung 
das venöse Blut statt herzwärts entgegengesetzt zur Peripherie strömte und 
dies auch im Kapillargebiet. Die Stromwendung erfolgt also im Kapillargebiet. 
Aus diesen kapillarmikroskopischen Feststellungen erklärt sich die Entstehung 
der Ulcera cruris durch ungenügende Gewebsernährung infolge Überflutung 
mit Venenblut, und andererseits die Besserung der Ulzera schon bei horizon- 
taler Ruhelage. 

Waren bisher die früher als vasodilatatorische Neurose benannten Gefäß- 
störungen in ihrem kapillarmikroskopischen Verhalten geschildert worden, so 
sollen jetzt die sogenannten vasokonstriktorischen Neurosen behandelt werden. 


Als leichte Form der Vasokonstriktion sind die Akroparästhesien zu 
nennen. Es wird dabei namentlich morgens über Kribbeln, Ameisenlaufen, 
pelziges, taubes oder stumpfes Gefühl in den Fingern, namentlich auch in den 
Zehen geklagt. Zyanose kommt neben Anämie vor. Das Kapillarmikroskop 
läßt bei der Akroparästhesie Spasmen in einigen, öfter auch zahlreichen Kapillar- 
schenkeln erkennen. Bei Zyanose sind einige venöse Kapillarschenkel erweitert, 
vor allem aber die subpapillären Plexus. 


Ein anfallsweise auftretender Gefäßkrampf liegt den Doigts morts zu- 
grunde. In ausgesprochenen Fällen sind die Finger weiß, wie abgestorben. 
Wie weitgehende psychische Momente hierbei als auslösend wirken, erfuhr 
Parrisius. Bei einer seiner Patientinnen wurden die Finger blauschwarz, 
sobald sie an ihren gefallenen Mann erinnert wurde und bei einer anderen 
Patientin wurden die Finger blau, sobald sie ärztlich untersucht wurde. Es 
ging der Krampf also über die Synkope hinaus bis zur Asphyxie. Heuck und 
M. Weiß haben gleichfalls die Auslösung von Synkope, Asphyxie und Gangrän 
durch depressive Gemütsstimmung beschrieben. Das kapillarmikroskopische 
Bild konnte Parrisius bei einer Patientin erlangen, die erfahrungsgemäß 
in kaltem Wasser doigts morts bekam (Abb. 11). Die an sich schon großen 
Kapillaren von krankhafter Form ließen nach Kälteanwendung deutlich Spasmen 
erkennen. Die Beobachtung, zusammengehalten mit den kapillarmikroskopi- 
schen Befunden Halperts, läßt die Ursache der doigts morts in der Phase 
der Synkope durch Krampf beider Kapillarschenkel und jedenfalls auch von 
Anteilen des subpapillären Plexus sehen. 
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Als schwerste Störung schließt sich die Raynaudsche Krankheit an. 
Wir vermögen nicht, wie Schultze und Cassirer die Raynaudsche Krank- 
heit von der Akroparästhesie als einem selbständigen Krankheitsbild abzu- 
trennen, halten vielmehr beide vasokonstriktorischen Neurosen für zusammen- 
hängend derart, daß die symmetrische Gangrän die allerdings seltenere schwerste 
Steigerung der vasokonstriktorischen Parästhesie darstellt. Wir stehen damit 
auf dem gleichen Boden wie Hans Curschmann und v. Frankl Hoch- 
wardt. 

Über die Entstehung der einzelnen Phasen der Raynaudschen Krankheit 
ist in einer recht umfangreichen Literatur gestritten worden. Raynaud nahm 
1862 an, daß die weiße Hautfarbe während der Synkope durch gleichzeitige 





Abb. 23. 


Kontraktion der Arterien und Venen bedingt sei, während die nachfolgende 
Asphyxie nur einen sekundären Vorgang darstelle, indem bei fortbestehendem 
Arterienkrampf sich der Venenkrampf löse und durch Rückstauung Blut in 
die erschlafften Venen gelange. Umgekehrt nahm Erben eine Erschlaffung 
des Arterienspasmus noch vor Lösung des Venenkrampfes an und läßt durch 
diese Art Zufluß die Zyanose aus der Synkope entstehen. Es entsteht aber nun 
nicht regelmäßig eine Phase aus der anderen. 

Mit dem Kapillarmikroskop konnte die Synkope gut beobachtet werden. 
Wir selbst konnten dartun, daß das Gesichtsfeld fast jeder Kapillare wie des 
subpapillären Plexus bar ist. Das kapillarmikroskopische Bild der Asphyxie 
wird durch Abb. 23 belegt. Die Atonie findet sich nicht nur am arteriellen, 
sondern auch am venösen Schenkel, keineswegs jedoch an allen Kapillaren im 
Gesichtsfelde. Wieder an anderen Kapillaren ist keine Veränderung bemerkbar. 
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Damit ist aber alleinige Atonie und Spasmus der subpapillären Gefäße aus- 
geschlossen, vielmehr selbständig spastisch-atonisches Verhalten der Kapillaren 
erkannt. Spasmus und Atonie können gleichzeitig, nacheinander oder ab- 
wechselnd vorkommen. Eine Regel hat kein Beobachter zu finden vermocht. 
Am besten gibt die Verhältnisse die O. Müllersche Formel wieder: ‚Beim 
Raynaud ist die reizbare Schwäche der Gefäße auf dem Gipfelpunkt angelangt. 
Reizung und Lähmung folgen sich oder kombinieren sich in unberechenbarem 
Wechsel je nach den momentan vorliegenden inneren oder äußeren Einflüssen.‘ 


Daß die in obigen Abbildungen erkennbaren hochgradigen spastisch-atoni- 
schen Veränderungen bei längerem Bestande Gewebsschädigungen bedingen, 
liegt auf der Hand. 

Hervorzuheben ist noch, daß nicht nur im Gebiete der sichtbaren Synkope 
und Asphyxie die Raynaudsche Krankheit Veränderungen — auch Blutungen — 
setzt, sondern auch noch an anderen Körperstellen. So zeigte Niekau, daß 
am Rumpf, in der Infraklavikulargrube auch Kapillaranomalien bestanden. 
Ferner brachte Hans Curschmann plethysmographisch den Nachweis, daß 
die Gefäßreflexe auf Wärme- und Kälteanwendung nicht erfolgten. 


E. Weiß, Parrisius und O Müller haben auf die Möglichkeit hingewiesen, 
daß gerade so wie bei den an der Haut beobachteten Gewebsschädigungen 
auch bei spastisch-atonischen Zuständen an den Magengefäßen das Ulcus ventri- 
culi entstehen könne. Morin hat schon 1800 den Gedanken ausgesprochen, 
daß die Anämisierung auf vasomotorischer Grundlage das Ulcus ventriculi 
bedinge. Motoi Kobayashi fand im Schnittpräparat die Kapillaren im 
nekrotischen Gebiet weit wie bei einer Stase, aber ohne Thromben. Auch 
v. Bergmann ist das Zusammenvorkommen von vasomotorischen Haut- 
störungen und Ulcus ventriculi aufgefallen. 

Öfter ist die Sklerodermie mit der Raynaudschen Krankheit vergesell- 
schaftet. In der verdünnten, auf der Unterlage starr fixierten Haut zeigten 
sich bei der Untersuchung mit dem Kapillarmikroskop stark gewundene Kapil- 
laren neben weniger stark veränderten Kapillaren. Der arterielle Schenkel 
war gelegentlich fadendünn bei stark erweitertem venösen Schenkel. Die 
Kapillarbilder bei der Sklerodermie unterscheiden sich nicht hinreichend von 
den Bildern anderer Vasoneurosen. So wird Cassirer recht haben, daß bei 
der Sklerodermie eine Angiotrophoneurose angenommen werden müsse. Und 
einer solchen können wir bisher nicht mit dem Kapillarmikroskop beikommen. 


Bei Vasoneurotikern fällt die Neigung zu Blutungen auf. Am häufigsten 
sind Hautblutungen vor allem an den Extremitäten. Diese Blutungen sind 
nicht von traumatisch entstandenen Sugillationen zu unterscheiden. Sie machen 
auch den Farbwechsel von Blau über Grün zu Gelb durch und sind etwa zehn- 
pfennigstückgroß oder größer. Sie treten zwar unabhängig von der Periode, 
aber mit Vorliebe zu dieser Zeit auf. In der Tübinger Klinik berichteten ver- 
schiedene Frauen spontan über diesen Zusammenhang. Daß menstruelle Haut- 
blutungen vorkommen, hat Heinrich berichtet. O. Müller macht seit langem 
in seiner Klinik auf diese „Neuropathenflecke‘ aufmerksam. Gynäko- 
logen und Neurologen pflichten dem bei auf Grund gleicher Beobachtungen bei 
nervösen Patienten. Solche Hautblutungen finden sich — wenn auch viel 
seltener — bei Männern. 


528 Bruno Niekau: 


Bei der Untersuchung mit dem Kapillarmikroskop kann man kaum Ein- 
blick in die Kapillaren gewinnen, da der Blutfarbstoff um die durchlässigen 
Kapillaren das Gewebe durchsetzt. 


Hautblutungen finden sich auch bei der Purpura oder der Werlhofschen 
Krankheit. Nach Glanzmanns Unterscheidung in eine myelogene und vaso- 
gene Form, kommt hier nur die vasogene in Betracht. Daß bei dieser ein kon- 
stitutionelles Moment in Form vasomotorischer Störungen mit Hautblutungen 
mitspielt, hat Schwimmer bereits 1883 erkannt. Vulpian und in jüngerer 
Zeit Rosin pflichten ihm bei. 

Den kapillarmikroskopischen Befund an den Limbuskapillaren gibt Abb. 24 
wieder. Die Blutung ist an einzelnen Kapillaren sehr deutlich. Hautblutungen 





Abb. 24. 


bei einem anderen Fall geben die Abb. 25 und 26 im Kapillarmikroskop wieder. 
Nach Stauung zur Blutentnahme schossen mehr Blutungen auf, die in den 
Papillarkapillaren und subpapillären Plexus anzunehmen sind, weil sie so ober- 
flächlich liegen, daß die Hautleisten noch in die Blutung einschneiden. Auch 
die Dysergie ließ der Patient nicht vermissen, wie aus der bereits in der Ruhe 
vermehrten Kapillarfüllung und ‘dem stark gefüllten subpapillären Plexus 
ersichtlich war. 

Bei der Urtikaria und dem Quinckeschen Ödem, die als exsudative 
Vorgänge bei der vasoneurotischen Diathese aufzufassen sind, ergibt die Kapillar- 
beobachtung keine sicheren Bilder und bei ausgebildeter Quaddel fehlt der 
Einblick völlig. 

Schließlich soll an Hand von einigen Fällen der Tübinger Klinik auf das 
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gleichzeitige Vorkommen vasomotorischer Hauterscheinungen und spastisch- 
atonischer Zustände am Verdauungstraktus aufmerksam gemacht werden. 

Wir kennen an dem Patienten mit der Röntgenverbrennung, die bereits 
nach auswärtiger, aber ordnungsgemäßer Durchleuchtung entstanden war, 
neben der bei Vasoneurotikern üblichen auch im Ruhezustand vorhandenen 
starken Kapillarfüllung (Abb. 44) ein 
Ösophagusdivertikel. Bei Erregung 
empfand der Patient ein Globusge- 
fühl hinter dem Brustbein. Bei der 
Operation konnte keine organische 
Veränderung gefunden werden. Par- 
risius fand bei über der Hälfte der 
Fälle von Vasoneurosen auch spasti- 
sche oder atonische Obstipation. Bei 
einer Patientin mit Akrozyanose, 
deren Limbuskapillaren schwere Ver- 
änderungen zeigten, bestand gleich- 
zeitig ein Kardiospasmus. An der 
beigefügten Schirmpause war das 
Nebeneinander von Krampf und 
Lähmung am Ösophagus sichtbar. 
Ferner konnte Parrisius bei einer 
Patientin mit Kapillaraneurysmen Abb. 25. Vor der Stauung. 
an der Haut und oft minutenlang 
anhaltender Stase bei viermaliger 
Untersuchung innerhalb Jahresfrist 
trotz Papaveringaben einen stark 
durchgeschnürten Magen feststellen. 
Ob Spasmus oder Ulkusnarbe vor- 
lag, konnte nicht sicher entschieden 
werden. Nach Cassirer hatCollins 
als erster auf das Zusammentreffen 
von vasomotorischen Hautverände- 
rungen und spastisch-atonischen Zu- 
ständen am Verdauungsapparat hin- 
gewiesen. E. Weiß hat aus dem 
Tübinger Material von 6 beobachte- 
ten Ösophaguserweiterungen 3 als 
funktionell bedingt bei Neuropathen 
beschrieben. 

Eines der häufigsten Symptome, Abb. 26. Nach der Stauung. 
das die Vasoneurotiker von seiten 
des Darmes boten, ist die spastische Obstipation mit dem schafkotartig zer- 
schnürten Stuhlgang. 

Nach diesen Beobachtungen wird es nicht zu gewagt erscheinen, bei solchen 
Konstitutionstypen, die vasomotorische Hauterscheinungen erkennen lassen, 
auch spastisch-atonische Zustände als ursächlich anzunehmen für die Dys- 
menorrhoea spastica. Schließlich können wohl auch noch die Erscheinungen 
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der Angina pectoris vasomotorica zu den spastisch-atonischen Äquivalenten 
des Körperinnern gestellt werden. 

Kapillarmikroskopische Befunde sind weiter zu erheben bei Störungen der 
inneren Sekretion. 

So sind bei den Veränderungen der Geschlechtsdrüsen vasoneurotische 
Bilder bei den klimakterischen Störungen anzutreffen. 

Umfassende Ergebnisse brachte die Kapillarbeobachtung bei Schilddrüsen- 
störungen. E. Weiß hat als erster bei den vasomotorischen Störungen der 
Thyreotoxikosen eine Erweiterung der gesamten Kapillarschleife bei guter, 
öfter auch beschleunigter Strömung beobachtet. Jaensch hat dann an hypo- 
thyreotischen Kretinen in Hilfsschulen absonderlich geformte Limbuskapillaren 
gefunden, die verglichen mit den Entwicklungsbildern der Fingerkapillaren 
bei Neugeborenen und jungen Kindern, die die Ärztinnen Holland und Mayer 
veröffentlicht haben, als Entwicklungshemmung anzusprechen sind. 

Zusammenfassend kann nunmehr gesagt werden, daß die Kapillarbeob- 
achtung Bausteine geliefert hat für den Aufbau einer Lehre von der vasoneuroti- 
schen Konstitution. Äußert sich die reizbare Schwäche in sekretorischen Stö- 
rungen der Kapillarwand, dann sind der Kapillarmikroskopie freilich heute 
noch recht enge Grenzen gezogen. Besteht die Dysergie aber in motorischen 
Störungen, dem spastisch-atonischen Symptomenkonplex, dann bringt die 
Kapillarbeobachtung Förderung unserer Kenntnisse. So hat sie das Verständnis 
der spastisch-atonischen Erscheinungen am peripheren Gefäßsystem in ihrem 
Zusammenhang mit den gleichen Vorgängen an Organen des Körperinneren 
vermittelt, die im Besitz glatter Muskulatur peristaltischer Bewegung fähig sind. 

Das gedankliche Band durch all die mannigfachen, dazu schwer deutbaren 
Bilder verdanken wir Otfried Müller, der sich bei der Entwicklung seiner 
„vasoneurotischen Diathese“ wie folgt ausläßt: ‚So sehr wir also einerseits 
symptomatische Detailschilderung als notwendig anerkennen, so intensiv 
erscheint uns auf der anderen Seite das Bedürfnis nach verbindenden Gedanken, 
nach Vereinheitlichung der Auffassung. Ob man diese letzten Endes in den 
Begriffen der vasomotorischen Ataxie (Sohlis - Cohen, M. Herz), der Koordi- 
nationsstörungen des Kreislaufs (von den Velden), in der vasomotorischen 
Diathese Oppenheims, in unserer vasoneurotischen Diathese resp. dem 
spastisch-atonischen Symptomenkomplex oder endlich in dem allerweitesten 
Ausdruck der Disharmonie im gesamten psychophysischen Geschehen suchen 
will, ist einerlei.‘“ 


Kapillarbefunde bei Zirkulationsstörungen. 


Eine wesentliche Förderung brachte die Kapillarbeobachtung für die Fragen 
der Hämodynamik durch die Kapillarbefunde bei Zirkulationsstö- 
rungen. 

Experimentell untersuchte hier als erster E. Weiß die Verhältnisse bei 
Stauung. Zu diesem Zweck beobachtete er bei einem gesunden Menschen 
die Kapillaren am Nagelrand des Fingers bei gleichzeitiger Stauung am Ober- 
arm mit der Recklinghausenschen Manschettenbinde. War durch Auf- 
blasen der Manschette ein Druck von 60 mm Quecksilbersäule erreicht, so 
erschienen die Kapillaren viel kräftiger. Die venösen Schenkel waren erweitert 
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und gleichzeitig weiter hinab in die Tiefe zu verfolgen. Die Strömung war 
gleichzeitig in allen Kapillaren körnig geworden. 

Diesem experimentellen Befund entsprach das Kapillarbild am Oberarm 
einer Patientin, die Stauungserscheinungen infolge einseitig entwickelter Struma 
retrosternalis zeigte. Dazu gesellten sich noch im mikroskopischen Bilde aneu- 
rysmenartige Kapillarerweiterungen. Am anderen Arm waren diese ebenso- 
wenig wie sonstige Stauungserscheinungen wahrnehmbar. Demnach wird man 
diese Kapillarerweiterungen nicht als vasoneurotische Erscheinungen, sondern 
als Stauungswirkung auffassen. 

Liegt bei Zyanose und Dekompensation eine allgemeine Stauung vor, dann 
zeigt das Kapillarmikroskop die Fingerkapillaren mit stark erweitertem, zya- 
notisch verfärbtem, venösem Schenkel über breitkalibrigem, bläulichem, sub- 
papillärem Plexus. Der gesamte Untergrund ist dunkelrot bis livid getönt. 
Bei Betrachtung der Haut fällt die vermehrte Zahl sichtbarer Kapillaren als 
Ausdruck der Blutfülle auf (Schur). Besteht bei Stauungserscheinungen 
erhöhter Blutdruck, herrscht also Hochdruckstauung, dann erscheinen die 
Kapillaren bei bedeutender Erweiterung der venösen Schenkel und körniger 
Strömung länger, jedenfalls als Folge des lange bestehenden Druckes. 

Die Kapillaruntersuchungen Janzens bei zwei Fällen von Morbus coeruleus 
und anderwärts von Rominger ergaben eine vermehrte Zahl sichtbarer Kapil- 
laren. Diese zeigten häufig am venösen Schenkel und selten auch am arteriellen 
Schenkel variköse Erweiterungen. 

Jürgensen fand ähnliche Bilder bei bronchiektatisch bedingten Trommel- 
schlägerfingern. 

Bei diagnostischen Erwägungen bleibe man sich stets bewußt, daß — meist 
allerdings mehr lokal — die gleichen Bilder bei spastisch-atonischen Zuständen 
im Plexus zu finden sind. 

Auf seinen Wahrnehmungen bei der experimentell erzeugten lokalen Stauung 
fußend hat E. Weiß versucht, eine Funktionsprüfung des Kreislaufs zu schaffen. 
Allein der inzwischen erbrachte Beweis der aktiven Kapillartätigkeit hat die 
in der alten Hämodynamik wurzelnden Ergebnisse umgewertet. Die Kapillaren 
sind eben keine starren Rohre und so ist der Versuch in der erhofften Richtung 
gescheitert. Er war folgendermaßen angeordnet. Drückte Weiß ähnlich wie 
bei der Blutdruckmessung jede Zirkulation am Oberarm ab, so hatte er ein 
geschlossenes Röhrensystem vor sich. An den Fingerkapillaren sah er bald die 
Strömung aufhören, sobald sich nämlich die Kontraktionskraft der Arterien 
erschöpft hatte und der Druckausgleich zwischen arteriellem und venösem 
System erfolgt war. Ließ er jetzt langsam den Absperrungsdruck absinken, 
so kehrte bereits wenige Millimeter unter dem Maximaldruck die Strömung 
wieder. Je stärker die Insuffizienz des Kreislaufes, desto größer ist der Ab- 
stand zwischen Maximaldruck und dem bei Wiederbeginn der Strömung herr- 
schenden Druck in der Manschette — durchschnittlich 35 mm Hg. Dieser 
Abstand der Werte erklärt sich aus der Verminderung des Arteriendrucks 
bei gleichzeitiger Steigerung des Venendrucks bei den Regelfällen der Insuffizienz. 
In den Kritiken der Weißschen Arbeit wiesen Moog, Jürgensen, Käm- 
merer, E. Müller, Secher und Schur nach, daß die Beobachtungen Weiß’ 
nur bei der Hälfte aller Fälle zutreffen. Am schönsten konnte Neumann 
bei stufenweiser Druckerhöhung die Kapillartätigkeit beobachten. Er sah 
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neben peristaltischer Bewegung auch Kapillarpuls, Hin- und Herpendeln der 
Blutsäule neben Rückströmung und Entleerung der Kapillaren während der 
Absperrung. Damit entfällt aber die Anwendung der hämodynamischen Ge- 
setze. 

In Gemeinschaft mit Dieter konnte Weiß bei anderer Versuchsanordnung 
die Zeit ermitteln, welche eine völlig abgedrosselte Brachialis braucht, um sich 
in die Vene zu entleeren. Auch studierte er die Beeinflussung dieser Strömungs- 
zeit durch thermische Reize. Bei Zimmerwärme stand die Strömung nach 
30 Sekunden. Rückströmung trat nicht ein. Bei Kälteanwendung verkürzte 
sich die Strömungszeit bis auf 7 Sekunden infolge Tonussteigerung der Arterie. 
Verlängerung der Strömungszeit bis zu 90 Sekunden und Rückströmung dagegen 
trat ein bei Wärmeanwendung infolge der Herabsetzung des Gefäßtonus. Bei 
der Bewertung dieser Ergebnisse ist auch wieder der möglichen Kapillartätig- 
keit Rechnung zu tragen. 

Die mikroskopische Untersuchung pulsatorischer Erscheinungen am Kapillar- 
gebiet hat Jürgensen vornehmlich betrieben. 


Von echtem Kapillarpuls spricht er, wenn sich die Kapillarfüllung gleich- 
zeitig mit dem Herzschlag bewegt. Diese Blutbewegung kann nicht durch 
Kapillarwandtätigkeit bedingt sein, denn so schneller und pulsatorischer Be- 
wegung ist die Kapillarwand nicht fähig. Bisher konnte die Bewegung der 
Kapillarwand nur in peristaltischer Form beobachtet werden. Somit kann 
pulsatorische, dem Herzen synchrone Bewegung der Kapillarfüllung nur vom 
Herzen her mitgeteilt sein. Daß solche Verhältnisse vorkommen, hat Quincke 
bei der Aorteninsuffizienz durch das vergrößerte Schlagvolumen erwiesen und 
ist andermal bei starrer Aorta bekannt geworden, wie sie sich bei Arteriosklerose 
und Aortenlues findet. Normalerweise wird die Druckschwankung vor dem 
Kapillargebiet in den kleinen Arterien ausgeglichen. Nur wenn diese bei Infek- 
tionskrankheiten erschlafft sind, kann die systolisch-diastolische Druckschwan- 
kung als Kapillarpuls erscheinen. 

Als Pseudokapillarpuls benannte Jürgensen die pulsatorische Erschütte- 
rung des ganzen beobachteten Gesichtsfeldes während der Kapillarbeobachtung. 
Er erklärt die Bewegung aus der arteriosklerotischen Verengerung der kleinsten 
Arterien, die wohl die pulsatorische Schwankung aufbrauchen, aber die Puls- 
stöße als rhythmische Erschütterung dem Kapillargebiet mitteilen. 

Betrachten wir Kapillarbilder bei Hypertonie, so fällt die Verlängerung 
der Schlingen auf. Der arterielle Schenkel ist verengt und die Strömung in 
der Kapillare ist geradezu jagend. Geht die Hypertonie in Dekompensation 
über, so steigt der Venendruck an. Demzufolge erweitert sich der venöse Kapillar- 
schenkel und die Strömung wird körnig. Krauß fand bei Kapillardruck- 
messungen bei konpensierter Hypertonie 10 mm Quecksilber und bei dekonmpen- 
sierter Hypertonie 90—110 mm Quecksilberhöhe. 

Der enge arterielle Kapillarschenkel ist dem Bilde der Hypertonie eigen. 
Die Ursache der jeweils vorliegenden Hypertonie ist nicht aus dem Kapillarbild 
zu erschen. Dies ist nur aus den Begleitumständen möglich und das oft nur 
mit Mühe, wenn man der Monakowschen Auffassung beitritt, daß die Hyper- 
tension lediglich ein Symptomenkomplex mit mehreren möglichen Ursachen 
ist. So kann sie bedingt sein durch innersekretorische Störungen, wie sie das 
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Klimakterium mit sich bringt, oder auch beim hypertonischen Basedow be- 
schrieben wird. Ferner können Gifte, wie Blei oder Stoffwechselprodukte, 
wie bei Gicht, die Veranlassung geben, und schließlich können nervöse Ein- 
flüsse eine meist allerdings vorübergehende Druckerhöhung schaffen. Wenn 
man bedenkt, welche Wirkungen bei den Vasoneurosen sich an den Kapillaren 
geltend machen, und welches gewaltige Stromgebiet das Kapillarsystem dar- 
stellt, dann ist die Hypertension erklärlich. Einen klassischen Fall für psychisch- 
nervös bedingte Hypertension führt O. Müller an, wo nach der Beichte der 
Blutdruck von 280 mm Quecksilber mit zeitweiligem Lungenödem in wenigen 
Stunden auf 130 mm absank und zwei Jahre später noch diesen Wert aufwies. 

Wenden wir uns jetzt der Arteriosklerose zu, so ist E. Weiß der erste 
Schilderer des Kapillarbildes.. Er beschreibt die Nagelrandkapillaren als ver- 
längert und stärker geschlängelt, als es der Norm entspricht. ‚Je hochgradiger 
die arteriosklerotischen Störungen sind, desto schmaler werden die Kapillaren 
und desto langsamer die in ihnen herrschende Strömung bis zur Stase in den 
schwersten Fällen.“ Außerdem beobachtete er im subpapillären Plexus neben 
den blauroten Venen mattrosa Gefäßzüge, die er möglicherweise für sklerotische 
Gefäße des arteriellen subpapillären Netzes hält. Schur und besonders ein- 
gehend Jürgensen bestätigen den Weißschen Befund und seine Deutung. 
Jürgensen fand nach Diuretinbehandlung die Kapillaren gegenüber dem 
früheren Befund erweitert, die Strömung entschieden gebessert und nur noch 
einzelne Kapillaren vorübergehend leer. 

Nun ist.dieser Befund nicht eindeutig. Wissen wir doch, daß die klinische 
Diagnose ‚Arteriosklerose‘ eventuell verschiedene anatomische Veränderungen 
umschließt. Hierher gehören einmal die rigiden Arterien der Astheniker, die 
infolge ihrer Anlage bald das elastische Gewebe aufbrauchen und durch Binde- 
gewebe ersetzen. Junge Astheniker sind häufig Vasoneurotiker und weisen 
daher Strömungsveränderungen auf, während die langen Schlingen als kon- 
stitutionell bei jungen wie alten Asthenikern zu finden sind. Kapillarpuls 
findet sich nicht bei dieser Form der Arteriosklerose. 

Dann sind hierher zu rechnen die kräftigen untersetzten Leute zwischen 
40 und 50 Jahren, die vonBasch und Huchard als Präsklerotiker benannt 
haben, die sog. Pykniker. Sie haben gleichfalls lange dünne Kapillarschlingen 
mit andauernd beschleunigter Strömung am Finger wie an der Brusthaut. 
Bei voller Ausbildung ist dann die Strömung jagend und kann bei eingetretener 
Dekompensation (Hochdruckstauung) körnige Strömung, auch Stase zeigen. 
Kapillarpuls kann zur Beobachtung gelangen. Im präsklerotischen Stadium 
sind die Kapillarveränderungen nicht typisch genug, um regelmäßig die Kreis- 
laufverhältnisse erkennen zu lassen. Dies ist nur durch Zusammenhalt mit 
den anderen Untersuchungsergebnissen des Kreislaufes möglich. Diese Kranken 
sind das Opfer chronisch-progressiver Ernährungsstörungen, die zu athero- 
matösen Gefäßeinlagerungen führen. 

Um ein Unterscheidungsmerkmal zwischen den kaum trennbaren Kapillar- 
bildern funktioneller und arteriosklerotischer Veränderungen zu gewinnen, 
fahndete Robbers an den Gefäßen der Haut eines Kranken mit bedeutender 
arteriosklerotischer Hypertension nach der Elastikahypertrophie Fahrs, jedoch 
ohne Erfolg. Dadurch drängt sich die Annahme auf, daß die sichtbaren Kapillar- 
veränderungen bei Hypertension infolge Sklerose im Gebiet innerer Organe 
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funktioneller Art sind. Bei dieser Betrachtungsweise würde sich die weit- 
gehende Ähnlichkeit im Kapillarbild an Finger und Brusthaut eines vaso- 
neurotischen Asthenikers und eines hypertonischen Schrumpfnierenkranken 
erklären. Monakow hat bereits den gleichen Gedanken ausgesprochen, wenn 
er bei allen Hypertensionen gleichzeitig starke Angiospasmen annimmt. Diese 
können wir in Gestalt des engen arteriellen Kapillarschenkels sehen. Vermut- 
lich greift der Spasmus auch auf die Arteriolen über. 

Nun kommt noch eine periphere Arteriosklerose vor, kenntlich an den 
Gänsegurgelarterien infolge Kalkeinlagerung in der Media. Bei dieser Form 
der Atherosklerose kann die Hypertension fehlen. Das Kapillarbild zeigt bei 
dieser peripheren Atherosklerose starkgewundene, knäuelartige, oft anastomo- 
sierende Kapillaren mit körniger, träger Strömung. An funktionelle Kapillar- 
veränderungen wird man hier kaum denken, eher Endothelschädigung an- 
nehmen. 

Endlich müssen wir noch die Endarteriitis hier anschließen. Streiff und 
Bajardi haben bei luetisch Kranken an den Kapillaren und Präkapillaren 
der Konjunktiva Veränderungen gefunden, die auf spezifische Behandlung 
schwanden. Auch Jürgensen hat luetische Kapillarveränderungen wahr- 
genommen, die auf antiluetische Behandlung wieder weitere arterielle Kapillar- 
schenkel und bessere Strömung zeigten. Damit ist kapillaritische, d. h. ent- 
zündliche Kapillarveränderung denkbar geworden. 


Kapillarveränderungen bei Nephritis und Eklampsie. 


E. Weiß war es auch, der als erster die Kapillarveränderungen bei akuter 
wie chronischer Nephritis beschrieb. Bei der akuten Form fand er eine un- 
gewöhnlich starke Schlängelung der Kapillaren am Nagelfalz, die bis zur 
Knäuelbildung gehen kann, auch Anastomosen zeigt. Außerdem verzeichnete 
er eine Erweiterung der Kapillaren mit verlangsamtem Strom bei körniger 
Blutsäule. Ödem bestand nicht bei der Patientin, ebensowenig Herzinsuffi- 
zienz. Somit kann die Kapillarveränderung auf die örtlichen Gefäßverände- 
rungen bezogen werden. Die Weißschen Angaben wurden von Thaller. 
v. Draga und Kirsch nachgeprüft und bestätigt. Außerdem wurde von 
dieser Seite hervorgehoben, daß Kapillarveränderungen fehlen, wenn Albumin- 
urie nicht nephritischer Genese besteht. Jürgensen unterstreicht besonders 
die auffallende morphologische Kapillarveränderung. Er hatte dabei den 
Eindruck, daß es sich hier um eine primäre krankhafte Veränderung an den 
Kapillaren handelt, im Gegensatz zur Arteriosklerose, wo die krankhafte Ver- 
änderung von den größten Gefäßen erst allmählich peripherwärts fortschreitet. 
Ferner beschreibt Jürgensen anschaulich die ischämische Blutzirkulation. 
Er nimmt auch Ischämie der Niere an, sobald hochgradige Ischämie der Haut 
gefunden wird, analog der auf Ischämie beruhenden Retinitis albuminurica. 

L. Hahn wies auf die große Ähnlichkeit der sichtbaren Kapillarverände- 
rungen mit der histologischen Feststellung der Glomerulusveränderungen 
Fahrs hin. 

Auch David fand die sichtbaren Kapillarveränderungen und bemerkte eine 
besondere Empfindlichkeit dieser veränderten Hautgefäße gegenüber Röntgen- 
strahlen derart, daß schwere Lähmungserscheinungen bereits nach 6 Tagen 
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auftraten, die bei gesunden Gefäßen hingegen erst nach 10 Tagen er- 
schienen. 

Allein Schur fand bei akuten Nephritiden öfter keine Kapillarveränderungen. 
Deshalb hält er die Annahme nephritisch bedingter Kapillarveränderungen 
für nicht gerechtfertigt. Dem gegenüber weist Töpfer an histologischen Präpa- 
raten von akuter Kriegsnephritis entzündliche Kapillarveränderungen nach. 
Er fand neben Endothelzellwucherung, Durchsetzung mit Leukozyten, die 
auch im umgebenden Gewebe lagen. Er erkannte eine Stauung in der Haut 
durch Gefäßverengerung, die zum Durchtritt von Flüssigkeit führt. 

Wesentlich trugen zur Förderung der Erkenntnis nephritischer und eklampti- 
scher Kapillarveränderungen die Gynäkologen bei. Nachdem die Tübinger 
Frauenklinik mit der Arbeit Schmidts und Mönchs begonnen hatte, hat 
die Bonner Frauenklinik systematisch die Schwangerschaftsnierenerkran- 
kungen kapillaroskopisch bearbeitet durch Hinselmann, Haupt, Nette- 
koven und Lennartz. Auch in Hamburg wurde von Nevermannin EES 
Richtung gearbeitet. 

Hinselmann sah an den Unterschenkeln Schwangerer mit Ödemen, jedoch 
ohne Zeichen einer Nierenerkrankung, ausgebildetere Kapillarspasmen als bei 
gesunden Schwangeren. Je nach dem Grade der Ödementwicklung konnte 
er in den Kapillaren Stase, ja sogar umgekehrte Strömung beobachten. Da 
diese Kapillarveränderungen auch am nicht ödematösen Finger bestanden, so 
lehnt Hinselmann mechanische Ödemwirkung als ursächlich ab. Bei der 
Registrierung des zeitlichen Ablaufs der Stasen bemerkten Hinselmann und 
Haupt, daß die Stasen bis zur Geburt an Zahl und Dauer zunehmen, während 
die Wehen am hochgradigsten sind und im Wochenbett allmählich sich ver- 
lieren. Ferner verzeichnete Hinselmann bei der Fingerkapillarbeobachtung 
einer Schwangeren mit hypertonischer Nierenerkrankung schwere Zirkulations- 
störungen in den sehr erweiterten Kapillaren, die sich nach der Geburt ver- 
loren. Kam frisches Blut in eine solche stagnierende Kapillarblutsäule, so 
mischte es sich dem bläulichen Blut bei oder legte sich gar bloß neben die ruhende 
zyanotische Blutsäule. Nevermann schildert dann am Unterschenkel, am 
Finger wie an der Brusthaut Schwangerer mit hypertonischen Nierenverände- 
rungen die Kapillaren als stark gewunden, oft anastomosierend bei dünnem, 
arteriellem Schenkel und stark verlangsamter, körniger, auch ruhender Strö- 
mung. Es wird ausdrücklich hervorgehoben, daß dieses spastische Bild bei 
gleichzeitiger Pulsfrequenz- und Blutdrucksteigerung bestand. Die weiteren 
Untersuchungen der Bonner Klinik ergaben sogar, daß je höher der Blutdruck 
bei Schwangerschaftsnierenerkrankungen ist, desto mehr Stasen finden sich 
bei der Kapillarbeobachtung und umgekehrt. Daß auch die Körperhaltung 
von Einfluß auf die Kapillarströmung ist, erfuhr Hinselmann. Er fand bei 
einer nicht eklamptischen, aber leicht nierenkranken Schwangeren an den 
Zehen beim Sitzen und Stehen schlechte, oft stagnierende Kapillarströmung, 
während im Liegen die Strömung regelmäßig war. Unter gleichen Verhält- 
nissen fand Hinselmann bei einer schwer eklamptischen, mit Aderlaß und 
dem Stroganoffschen Verfahren behandelten Schwangeren im Liegen keine 
völlige Beseitigung der Stasen. Daraus ist abzuleiten, daß Stauung und Gefäß- 
spasmen bei Schwangeren schädlich wirken. Wie weit jede der beiden Ursachen 
im Einzelfalle beteiligt ist, zeigt der Lagewechselversuch. Den Einfluß eines 
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Aderlasses auf die Zirkulationsverhältnisse bei ödematösen Eklamptischen 
ersah Ne ver mann an einem schweren Fall mit Ödem der großen serösen Höhlen 
und bis zu einer Viertelstunde anhaltender Stase. Sobald durch Aderlaß am 
freien Arm 30 cem Blut abgelassen waren, setzt in den beobachteten Finger- 
kapillaren die Strömung wieder ein, die auch nach Beendigung des Aderlasses 
nur seltene, kurzdauernde Stasen erkennen ließ. 

Die Kapillarbilder bei Nierenkranken und Eklamptischen decken also 
schwere Veränderungen an den Hautkapillaren auf. Besonders auffallend ist 
dabei die durchweg beobachtete Ischämie. 

Den trophischen Schaden, den die Ischämie bei einer akuten Glomerulo- 
nephritis setzte, konnte E. Weiß an einer Fingernagelnekrose zeigen. Im 
Kapillarbild am Nagelsaum 
fand er körnige Strömung mit 
vielfachen Stasen in langen, 
ganz unregelmäßig gestalteten 
Schlingen, die bei engem, arte- 
riellem Schenkel und weitem, 
venösem Schenkel, der bis in 
den erweiterten Plexus ver- 
folgbar war, auch Anastomosen 
aufwiesen. 

Ischämische Gefäße sind 
nun entweder aus Unterernäh- 
rung oder aus toxischer Schä- 
digung durchlässig und daher 
ödembildend. Sie geben auch, 
wie beim Raynaud gezeigt, An- 
laß zu Blutungen. Abb. 27 zeigt 
drei verschieden alte Blutungs- 
herde in der Verlängerung der 
mittleren Kapillare. Abb. 28 
gibt mit den langen, absonder- 
lich geformten Kapillarschlin- 
gen bei engem, arteriellem 
Schenkel und weitem, venösem 
Schenkel bei gestörter Strömung und mäßiger Vergrößerung des subpapillären 
Plexus das Kapillarbild der akuten Nephritis. 

Die an den Hautkapillaren und Netzhautgefäßen sichtbare Ischämie mit 
krankhafter Wanddurchlässigkeit bis zur Blutung kann angesichts der Fahr- 
schen Abbildungen gleicher Veränderungen an den Glomerulusgefäßen auch 
an den Nierengefäßen angenommen werden. Hier wie dort werden zuerst 
funktionelle, dann anatomische Störungen des versorgten Gebietes auftreten. 

Trotz der Töpferschen histologischen Hautgefäßbefunde und ihrer Deutung 
als entzündlicher Natur ist für die Nierengefäßveränderungen wie für die nephriti- 
schen Hautkapillarveränderungen heute die Frage nicht entschieden, ob die 
Ischämie funktioneller, spastischer Art oder organischer, entzündlicher Art ist. 
Die kapillarmikroskopische Beobachtung der nephritisch veränderten Haut- 
gefäße läßt doch wenigstens die Funktionsstörungen überschauen. Soweit diese 





Abb. 27. 
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die Wanddurchlässigkeit anlangen, sind sie an der pathologischen Durchlässig- 
keit für flüssige Stoffe bei der Ödembildung und für feste Stoffe bei der Blutung 
erkannt. Soweit die Funktionsstörung die Motilität betrifft, äußert sie sich 
in den Spasmen. Diese Hautgefäßspasmen werden wir mit Volhard analog 
den Netzhautveränderungen bei Nephritis auch an den Nierengefäßen erwarten 
dürfen in gleicher Weise, wie wir ja schon Monakow bei der Arteriosklerose 
beigetreten waren mit der Anerkennung ausgebreiteter Spasmen neben skleroti- 
schen Veränderungen in anderen Gefäßbezirken. Jedenfalls sind die Spasmen 
toxisch bedingt und können bei Dauerbestand Gewebsschäden verursachen. 


Die Frage, ob bei einer Nephritis eine allgemeine Gefäßerkrankung vorliegt, 
oder ob zuerst die Nierengefäße erkranken und dann erst sekundär die Haut- 





Abb. 28. 


gefäße die toxisch angiospastischen Veränderungen zeigen, hat die Kapillar- 
mikroskopie der Klärung näher gebracht; denn man kann Kapillarverände- 
rungen schon vor dem Einsetzen der Nierenstörung beobachten. 


Bei Scharlachpatienten konnten wir noch 6 Wochen nach beendetem Exanthem 
an der Brusthaut erweiterte Papillarkapillaren und vermehrte Füllung, wie 
Sichtbarkeit des Plexus erkennen. Die Patienten hatten Spuren Albumen im 
Harn. Die gleiche toxisch-infektiöse Lähmung der -peripheren Gefäßbezirke 
beschreibt Jürgensen. Er bemerkte bereits makroskopisch sichtbaren Kapillar- 
puls an den Fingern bei Anginarekonvaleszenten, die nach einigen Tagen 
Nephritis bekamen. Auch Kylin fand bei Kapillardruckmessungen an zwanzig 
Scharlachkranken in drei Fällen eine wesentliche Druckerhöhung. Diese Kranken 
hatten eine Woche später: Glomerulonephritis. Da also die festgestellten Ver- 
änderungen an den Hautgefäßen dem klinischen Beginn der Glomerulonephritis 
eine Woche vorauseilten, ist die allgemeine Gefäßveränderung bei Nephritis 
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sehr wahrscheinlich gemacht. Zum mindesten ist die Hautgefäßveränderung 
nicht sekundär. Unter diesem Gesichtswinkel sagt O. Müller: ‚Die zur Ischämie 
führende Schädigung der Hautkapillaren ist toxisch-angiospastischer Natur, sie 
geht der Nierenstörung klinisch oft merklich voraus und demgemäß erhält 
die Annahme, daß die Glomerulonephritis nur das hervorstechendste Zeichen 
einer allgemeinen Erkrankung peripherster Gefäßgebiete sei, handgreifliche 
Stützen.“ 

Ist die Nephritis chronisch geworden, dann gehen die ausgesprochenen 
Kapillarbilder, wie sie die akute Glomerulonephritis bot, zurück. Einmal 
schwinden die unregelmäßig geformten, stark gewundenen Schlingen, um mehr 
in gestreckter Form zu erscheinen. Ist damit auch das Ende der Angiospasmen 
erkennbar, so zeigt dies auch die Strömung an. Wohl sind die venösen Schenkel 
noch weit und der subpapilläre Plexus deutlich sichtbar, aber die Strömung 
ist wieder regelmäßiger. Hat sich dann — wohl infolge Schrumpfung im Nieren- 
gebiet — Hypertonie ausgebildet, dann ist die Strömung sogar jagend. Hin- 
sichtlich der Form der Kapillaren wird es oft schwer halten, zu entscheiden, 
ob eine Schrumpfnierenerkrankung oder periphere Atherosklerose vorliegt. 

Kapillarbilder von Nephrosen können nicht beigebracht werden. In Tübingen 
konnten bisher keine reinen Fälle im mikroskopischen Bild festgehalten werden. 
und in der Literatur finden wir auch keine Angaben. 

Sklerotische Nierenveränderungen geben die gleichen Kapillarbilder wie 
Arteriosklerose. 

Bei den eklamptischen Nierenerkrankungen sind im Kapillarbild von Hinsel- 
mann die Angiospasmen an Finger- und Unterschenkelkapillaren beschrieben 
worden. Der Spasmus tritt bald an den Kapillarschenkeln, bald im subpapil- 
lären Plexus in die Erscheinung. Entsprechend dem gewaltigen Umfang dieses 
peripheren Gefäßgebietes tritt bei Angiospasmus Blutdrucksteigerung auf, die 
beim Nachlassen des Spasmus sinkt, wie kurvenmäßig Hinselmann, Haupt 
und Nettekoven dargestellt haben. Eine stattliche Anzahl Gynäkologen 
bezieht auch die eklamptischen Krämpfe auf Angiospasmen im Gehirn (Osthof. 
Pal, Rosenstein, Schröder, Spiegelberg, Stroganoff, Zangemeister, 
Zweifel). Die Funktionsstörungen der Niere werden in gleicher Weise durch 
Gefäßspasmen mit dadurch bedingter Gewebsschädigung zu deuten sein. Nicht 
nur bei der Eklampsie, auch bei den Kranken mit Schwangerschaftsniere finden 
sich die Angiospasmen. 

Ob die Angiospasmen auf Toxinwirkung der Schwangerschaft beruhen, 
steht noch dahin. Das Kind ist nicht mehr dafür anzuschuldigen, nachdem 
auch bei einer Blasenmole Eklampsie beobachtet wurde. Im übrigen ist die 
auf Zange meister zurückgehende Auffassung von der angiospastischen Natur 
der Eklampsie durch die kapillarmikroskopischen Arbeiten Hinselmanns als 
zu Recht bestehend erkannt worden. 


Kapillarveränderungen bei Hautkrankheiten. 


Die Beobachtung der Kapillarveränderungen bei Hautkrankheiten 
hat durch die Arbeiten Saphiers die Differentialdiagnose zwischen Lupus 
vulgaris und lentikulärem Syphilid ermöglicht. Saphier fand die Knötchen 
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des Lupus vulgaris verhältnismäßig gut vaskularisiert. Im Kapillarmikro- 
skop waren zwar keine Kapillarschlingen sichtbar, aber eine deutliche bäumchen- 
förmige Anordnung der Plexusgefäße. Diese ‚dendritischen Gefäßverzwei- 
gungen“ hält Saphier für Lupus vulgaris ‚direkt pathognomonisch‘‘. Im 
Gegensatz zu diesem Kapillarmikroskopbefund zeigt das Tuberculum cutaneum 
oder lentikuläre Syphilid keine dendritischen Verzweigungen, dafür aber 
zahlreiche erweiterte Kapillarschlingen von beinahe Knäuelform. Abb. 29 zeigt 
einen Lupus-vulgaris-Herd am Rücken mit ausgiebigen Veränderungen an den 
Kapillaren, wie auch am subpapillären Plexus. Die langgezogenen Papillar- 
schlingen bilden oft ganze Wundernetze. Damit wird Grouvens Angabe 
bestätigt, daß das lupöse Gewebe nicht gefäßlos sei und sich gerade den anderen 
Tuberkuloseformen gegenüber durch Gefäßreichtum auszeichne. 

Bei den papulösen und pustulösen Exanthemen syphilitischer Art fiel 
Krantz bei mikroskopischer Betrachtung starke Gefäßfüllung auf, die einmal 
in dem in großer Zahl sichtbaren, 
strotzend gefüllten, mitunter ver- 
längerten Papillarkapillaren hervor- 
trat und ferner in den ungewöhn- 
lich gut übersehbaren, starkgefüllten, 
subpapillären Plexus. Diese Gefäß- 
veränderungen waren mikroskopisch 
noch nachweisbar, wenn makrosko- 
pisch unter spezifischer Behandlung 
bereits das Exanthem geschwunden 
war. Die Scheitel der verlängerten 
Kapillarschlingen, wie auch die den- 
dritisch verzweigten Plexusreiserchen 
zeigten allgemein die Richtung nach 
der Mitte der Effloreszenz. Diese 
Richtung blieb auch noch erhalten, 
nachdem die Effloreszenz bei der 
Rückbildung im oder unter dem Abb. 29. 

Niveau der Haut angelangt war. Die 

radiäre Stellung der Kapillaren gegen die Effloreszenz ist nach den Wahr- 
nehmungen Kumers nicht für Lues typisch, findet sich vielmehr auch bei 
Effloreszenzen anderer Ätiologie und auch bei Infiltraten. 

Hält man Saphiers, Krantz’ und Kumers Beschreibung der Kapillar- 
bilder von syphilitischen Effloreszenzen zusammen, dann zeigt sich eine Poly- 
morphie der Erscheinungen, die bis jetzt kein gemeinsames Charakteristikum 
aufweisen. Zur Vervollständigung sei hier nochmals darauf hingewiesen, daß 
Jürgensen und vor allem die Augenärzte (Streiff, Bajardi, Zeller) an 
den Kapillargefäßen der Konjunktiva bei Lues aneurysmatische Erweiterungen 
gefunden haben, die auf spezifische Behandlung schwanden. 

Bei Erythemen fand Saphier erweiterte Kapillarschlingen und ein deut- 
lich erkennbares subpapilläres Gefäßnetz. Bei urtikariaartigen Erythemen 
schimmerten die Gefäße nur rot durch. Neben diesem geschilderten Bild der 
Gefäßerweiterung fand Saphier ab und zu noch spärliche Hämorrhagien beim 
Erythema exsudativum multiforme. Bei einem Fall eines toxisch 
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bedingten exsudativen Erythems wurde am Kapillarscheitel eine siegelringartige 
Verdickung beobachtet, die auch auf Druck mit einem Glasspatel nicht wich. 

Beim Erythema induratum fanden sich stark erweiterte Gefäße mit 
Anastomosen und sehr wenig Kapillaren. Die wenigen Kapillaren waren dann 
auf das Fünf- bis Achtfache erweitert und zeigten Stase. 

An einem Fall von Akroasphyxie fand auch Saphier die früher von uns 
beschriebene weitgehende Erweiterung der periphersten Gefäße. 

Bei einer Bromakne erhob Saphier auch noch 10 Tage nach der Ein- 
trocknung den unveränderten Befund starker Vaskularisation in Gestalt be- 
trächtlich erweiterter Papillar- und Subpapillargefäße. 

Bei frischen stecknadelkopfgroßen Herden der Psoriasis vulgaris zeigte 
das Kapillarmikroskop äußerst starke Erweiterung der Kapillarschlingen und 
des subpapillären Plexus. In unserem früher beschriebenen Fall ganz frisch 
aufschießender Psoriasis punctata 
war das Korium derart stark durch- 
blutet, daß sich der subpapilläre 
Plexus nicht mehr deutlich abhob 
(Abb. 30). Ein Befund, den Ku mer 
nur bei ganz frischen Psoriasisefflo- 
reszenzen erhob. 

Im Bereich der Knötchen des 
Lichen ruber planus beschreibt 
Saphier als kapillarmikroskopi- 
schen Befund dichtstehende, zum 
Teil auch erweiterte Kapillaren. 

Im atrophischen Stadium der 
Sklerodermie sah Kumer keine 
Papillarkapillaren, wohl aber brei- 
tere Gefäße, die wohl nicht verbrei- 
tert waren, sondern nur durch den 

Abb. 30. tieferen Einblick in die atrophische 
Haut zur Anschauung kamen. 

Über die kapillarmikroskopischen Befunde Magnus’ bei Ulcus cruris und 
Varizen infolge klappeninsuffizienter Vena saphena ist weiter vorn eingehend 
berichtet worden. 

Es ist auffallend, daß sich die Hautärzte erst in letzter Zeit die mikro- 
skopische Kapillarbeobachtung nutzbar machen, hatten doch Internisten 
bereits bei der Einführung der Methode deren Brauchbarkeit auch für die Haut- 
erkrankungen dargetan (E. Weiß, Schur, Niekau). 





Kapillarveränderungen bei organischen Nervenleiden. 


Bei einem Kranken mit einer Radialislähmung konnte in dem entsprechenden 
Hautbezirk mit dem Kapillarmikroskop eine starke Füllung der vermehrt 
sichtbaren Papillarkapillaren festgestellt werden. Außerdem war der sub- 
papilläre Plexus stark erweitert und deutlich sichtbar. Es ist also das Bild der 
peripheren Gefäßlähmung im Bereich eines neuritisch geschädigten Nerven. 
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Das Bild ähnelt weitgehend den Verhältnissen, wie wir sie bei der Erythromel- 
algie getroffen haben. 


Bei organischer Lähmung eines peripheren Nerven hat L. R. Müller bei 
seinen Studien über das Verhalten des Dermographismus fehlenden Vasomotoren- 
reflex gefunden und nachgewiesen, daß die Gefäßnervenstörung sich in seiner 
Ausdehnung mit dem anästhetischen 
Bezirk deckt. Erfolgt auf einen ge- 
setzten Hautreiz reflektorische Ischä- 
mie oder Hyperämie, so kann der 
Nerv wohl geschädigt sein, ist aber 
noch leitungsfähig. Da nun die Prü- 
fung des Dermographismus an den 
oftmals gebräunten oder stärker be- 
haarten Extremitäten unsicher aus- 
fallen kann, vermag hier das Ka- 
pillarmikroskop den Nachweis der 
Hautgefäßreaktion zu erbringen und 
somit auch bei der Sensibilitätsprü- 
fung den Ausbreitungsbezirk an der 
beobachteten fehlenden Gefäßreak- 
tion nachzuprüfen. 





Von organischen Rückenmarks- 
erkrankungen konnten Kapillarbil- 
der bei Syringomyelie und multipler 
Sklerose festgehalten werden. 


Abb. 31. 


Wir haben bei einem Fall vor- 
wiegend einseitiger Syringomyelie 
bereits an der Teststelle in der 
Infraklavikulargrube der linken 
kranken Seite eine Vermehrung der 
Blutfüllung in Kapillaren und Plexus 
gefunden, die in einem Falle von 
Parrisius eine hochgradige Plexus- 
überfüllung als Ausdruck der Vaso- 
morenlähmung zeigte. Auch die beim 
gleichen Fallaufgenommenen Finger- 
kapillaren zeigen die Gefäßlähmung. 
Betrachtet man dazu das Kapillar- 
bild in einer Syringomyelienarbe, 
verglichen mit dem in einer gewöhn- 
lichen Narbe, so gibt die sichtbare Abb. 32. 

Gefäßlähmung auch die Erklärung 

fürdietrophischen Störungen beider Syringomyelie. In ganz gleicher Weise hatten 
wir ja früher bei der Raynaudschen Krankheit trophische Störungen gefunden 
als Folge schwerer spastisch-atonischer Zustände bei einer Vasoneurose. Nicht 
ganz so hochgradige Gefäßlähmungen offenbaren die Bilder 31, 32 der Niekau- 
schen Arbeit, die die geringe Vermehrung der Blutfülle im weniger betroffenen 
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Arm im Gegensatz zu dem ausgesprocheneren Kapillarbild am schwer erkrankten 
linken Arm wiedergeben }). 

Die mikroskopisch sichtbare Gefäßlähmung bei der Syringomyelie beruht 
auf der organischen Nervenstörung. L. R. Müller hat bei seinen Arbeiten 
über die Dermographie die vasomotorischen Erscheinungen als reflektorische 
Erscheinungen erkannt, die ausbleiben, sobald die Nervenleitung zerstört ist. 
Bei der Syringomyelie kann nun die Nervenleitung gestört sein entweder in der 
Vasomotorenbahn vom Zwischenhirn bis zum jeweiligen Austritt aus der grauen 
Rückenmarkssubstanz in der betreffenden Segmenthöhe, oder aber im Nucleus 
lateralis des Sympathikus, der im Seitenhorn des Rückenmarks gelegen ist. 

Ähnliche Kapillarbilder wie die Syringomyelie macht auch die multiple 
Sklerose im Bereiche gewisser medullärer Herde. Das konnte an der Brust- 
haut eines entsprechenden Kranken in der Tübinger Klinik beobachtet werden. 

Parrisius hat eine Kapillarbeobachtung bei tuberkulöser Meningitis 
beigesteuert. Er fand an der makroskopisch nicht veränderten Haut der Infra- 
klavikulargrube starke Papillarfüllung über verbreitertem und vermehrt sicht- 
barem, subpapillärem Plexus. War hier die Blutüberfüllung in der periphersten 
Bahn organisch bedingt, so sind uns bereits gleiche Bilder vermehrter peri- 
pherer Blutfüllung bei den Vasoneurosen begegnet. Das kann nicht wunder- 
nehmen, wenn man bedenkt, daß auf der langen Bahn der Gefäßnerven vom 
Zwischenhirn durch das Rückenmark und die peripheren Nerven bis zu den 
Kapillaren sowohl organische Schädigungen, wie Apoplexie, Syringomyelie und 
organische Nervenlähmungen angreifen können, als auch funktionelle Stö- 
rungen, die wir ja eingehend bei den konstitutionellen Gefäßstörungen berührt 
haben. Jürgensen hat in gleicher Denkweise auf diesen Zusammenhang 
hingewiesen: ‚„Kreislaufsystem und der Energiestromkreis des vasomotorischen 
Nervensystems sind eng miteinander verkuppelt. Organische Störungen des 
einen Systems verursachen Störungen in den Lebensäußerungen des anderen. 
Organische Veränderungen des einen können funktionelle Störungen des anderen 
auslösen und umgekehrt, funktionelle Veränderungen an einem zu organischen 
Schäden des anderen führen.“ Daß sich bei der Kapillarlähmung durch tuber- 
kulöse Meningitis nicht notwendigerweise toxische Wirkungen wie bei den 
Infektionskrankheiten an der Kreislaufperipherie auswerten, sondern organische 
Störungen, die durch den Druck auf das Gehirn hervorgerufen sind, kann aus 
dem gleichen Kapillarbefund nach Apoplexie abgeleitet werden. 


Kapillarbeobachtungen bei Infektionskrankheiten. 


Die ersten Kapillarbeobachtungen bei exanthematischen Krankheiten 
wurden von Weiß und Hanfland, damals an der Tübinger Klinik, angestellt. 
Auf Grund eigener Untersuchungen (mit Ausnahme des Flecktyphus) können 
wir die Befunde bestätigen. 


1) In den 1920 erschienenen Abbildungen meiner Kapillararbeit sind die Abbildungen 
der Papillarkapillaren und des subpapillären Plexus öfter noch nicht so gut dargestellt, 
weil bei der damals noch lichtschwachen Optik, zumal bei dunkler getöntem Untergrund, 
wohl das Wesentliche, aber nicht alle Feinheiten beobachtet werden konnten. Im Text 
ist mehrfach die Bezeichnung subpapilläre Kapillaren stehen geblieben. An deren Stelle 
ist jedesmal subpapillärer Plexus zu setzen. 
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Beim Typhus abdominalis erscheinen in der Roseola die Papillarkapil- 
laren gegenüber der Norm etwas erweitert (Abb. 33). Der Untergrund war 
im Roseolenbereich diffus gerötet und ging am Rand allmählich in die orange 


getönte Umgebung über. Eine 
Strömungsveränderung warin den 
Kapillaren nicht wahrnehmbar. 
Der kapillarmikroskopische Be- 
fund zeigte also lediglich Hyper- 
ämie im Bereich der Roseola an, 
wie auch die sofort wiederkehrende 
Hautröte nach Fortnahme des 
Finger- oder Spateldruckes zeigt. 
Dieser Deutung des Kapillarbildes 
entspricht auch der histologische 
Befund. Fränkel fand bei der 
Untersuchung der 'Typhusroseola 
metastatische Ablagerung von 
Typhusbazillen in den Lymph- 
räumen der Haut. Hier waren 
dann im Papillarkörper an um- 
schriebener Stelle entzündliche, 
auch nekrotische, Veränderungen 
entstanden. Die Papillarkapilla- 
ren, wie die subpapillären Gefäß- 
chen waren nicht verändert und 
bazillenfrei. Dieentzündliche, auf 
den Umfang der Roseola be- 
schränkte Hyperämie ist auch 
nach dem Abblassen der Roseole 
noch mit dem Kapillarmikroskop 
erkennbar, oft noch vier Wochen 
nach dem Aufschießen derRoseole. 

Zieht man zur Beurteilung der 
Hautdurchblutung beim Typhus 
die Haut der Infraklavikulargrube 
— die bekannte Teststelle — 
heran, so gewahrt man bei leich- 
ten Fällen eine geringe Vermeh- 
rung der Blutfülle, wie sie im 
Fieber vorkommt. Das Kapillar- 
mikroskop zeigt vermehrt sicht- 
bare Kapillaren auf leicht ge- 
rötetem Untergrund. 





Abb. 33. 





Abb. 34. 


Nach der Entfieberung jedoch blieb dies Bild nicht nur am gleichen Be- 
obachtungsort unverändert, sondern verriet auch an der pralleren Kapillar- 


füllung und dem gut übersehbaren, reich 


verzweigten, stark gefüllten 


subpapillären Plexus, daß das Gleichgewicht im Vasomotorenapparat ge- 


stört blieb. 
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Vasomotorenlähmung verrät Abb. 34, die das kapillarmikroskopische Bild 
der Teststelle bei einem Typhuskranken mehrere Stunden vor dem Tode wieder- 
gibt. Die reichlich vorhandenen Papillarkapillaren, die verbreiterten sub- 
papillären Geflechte zeigen auf bläulichem Untergrund livid getönte Füllung 
bei träger, oft stagnierender Strömung. 
Außerdem heben sich die Hautleisten nicht 
mehr scharf ab, jedenfalls infolge verän- 
derter Hautspannung bei abnormer Durch- 
tränkung. Eine Roseola beim gleichen 
Kranken und unter gleichen Verhältnissen 
festgehalten, läßt, zumal beim Vergleich 
mit einer Roseola eines leichtverlaufenen 
Falles der gleichen Epidemie, die ver- 
mehrte Kapillarfüllung und die livide Un- 
tergrundtönung erkennen. 

Wenn auch von der Tübinger Schule 
bei den exanthematischen Infektions- 
krankheiten und von Jürgensen bei der 
Grippe das kapillarmikroskopische Bild 

Abb. 35. der Vasomotorenlähmung beschrieben wor- 

den ist, so ist daraus nicht zu erkennen, 

ob die Lähmung zentral bedingt ist, wie sie Päsler und Romberg für die 
arteriellen Gefäße bei akuten Infektionskrankheiten beschrieben haben oder 
peripher bedingt ist, wie es die Beobachtungen Jakobjs und Holzbachs 
bei den Kapillargiften Arsen und 
Veronal wahrscheinlich machen. 

Beim Flecktyphus konnten 
Weiß und Hanfland wesentlich 
andere Bilder mit dem Kapillar- 
mikroskop erhalten. Im Bereich 
der Roseole waren die Papillar- 
kapillaren nicht vermehrt sicht- 
bar, die Strömung war nur gering, 
oft körnig. Am subpapillären 
Plexus, der mit seinen vielfachen 
Verzweigungen auffallend gut 
sichtbar war, war abschnittsweise 
körnige Strömung oder Stase be- 
merkbar. Der Untergrund war 
kräftig rot und die Hautleisten 
waren scharf ausgebildet (Abb. 35). 

Durch die histologischen 

Abb. 36. Untersuchungen Fränkels, 

Aschoffs und Ceelens ist er- 

kannt, daß es sich bei den Gefäßveränderungen in Flecktyphusroseolen um 
Wandveränderungen handelt. Damit sind beim Flecktyphus organische Gefäß- 
veränderungen erwiesen, während beim Unterleibstyphus funktionelle GefäBstö- 
rungen in den Roseolen bestehen. Die organischen Gefäßwandveränderungen 
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beim Flecktyphus werden durch perivaskuläre Zellanhäufungen und Wand- 
nekrosen an den kleinsten arteriellen Gefäßen hervorgerufen, sowie durch 
hyaline Thromben in den venösen Ästchen. Dabei werden nicht sämtliche 
Reiserchen einer Strombahn ergriffen. Es können bald höhere, bald tiefere 
Abschnitte der reich verzweigten 
Netze der äußersten Kreislauf- 
peripherie befallen werden. Durch 
die Stenosierung, auch Throm- 
bosierung der Gefäßreiserchen 
kommt es zu venöser Stauung. 
Daraus erklärt sich die livide Tö- 
nung des Flecktyphusexanthems. 
Abb. 36 gibt den Kapillar- 
befund bei Masern wieder. Auf 
mäßig gerötetem Untergrund, der 
keinen erweiterten subpapillären 
Plexus enthält, erscheinen die 
Kapillaren vermehrt nach Zahl 
wie Füllung. Wenn auch Weiß 
und Hanfland nicht darauf hin- 
weisen, so bemerkt man doch 
öfter eine Verschleierung um die 
Kapillarscheitel, wie sie bei der 
Urtikaria auftritt. Da nun auch 
bei Masernhämorrhagisches Exan- 
them vorkommt, wird man nicht 
fehlgehen, bei Masern eine krank- 
hafte Durchlässigkeit der Kapil- 
larwand anzunehmen. Unna hat 
denn auch schon vor Jahren bei 
histologischen Untersuchungen 
des Masernexanthems als Zei- 
chen vorhanden gewesenen Ödems 
erweiterte Lymphgefäße und 
Lymphspalten beschrieben. 
Anders ist das kapillarmikro- 
skopische Bild beim Scharlach 
(Abb. 37), das wir bei einem leich- 
ten Fall erhoben. Auf hell- 
rotem Untergrund ohne sicht- 
baren subpapillären Plexus findet 
man stark erweiterte Kapillaren Abb. 38. 
mit gut sichtbarer Strömung. Bei 
schweren Fällen ist die Hyperämie viel ausgesprochener. Abb. 38 zeigt schon 
an der rotbraunen Färbung des Untergrundes mit dem gut sichtbaren stark- 
kalibrigen, subpapillären Plexus die Blutüberladung an. Dazu sind die Haut- 
leisten verflacht infolge des durch die Hyperämie bedingten veränderten Span- 
nungszustandes. Die Papillarkapillaren sind ganz bedeutend erweitert und die 
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Strömung ist körnig, oft stagnierend. Beidieser prallen Füllung der periphersten 
Gefäßreiserchen nehmen die gelegentlichen Blutungen nicht wunder. Aus dem- 
selben Grund erklärt sich auch das Ru mpel-Leedesche Zeichen bei künstlicher 
Stauung. 

Die ganz ungewöhnlich starke Hyperämie ohne Ödembildung fand Unna 
sogar noch im histologischen Präparat. Es hatte also die postmortale Gefäß- 
kontraktion, die ja nachgewiesenermaßen auch die Kapillaren betrifft, nicht 
die Entleerung der äußersten Kreislaufperipherie vermocht. Im Gegenteil, die 
gesamten Blutgefäße der Kutis, von den Papillarkapillaren herab bis zu den 
an die Subkutis heranführenden Gefäßen erwiesen sich als gleichmäßig ‚röhren- 
förmig ausgedehnt‘. 

Am Lebenden fanden wir auch nach Verschwinden des Exanthems vom 
20. bis 42. Tage noch die stark erweiterten, überfüllten Kapillaren in geschlossener, 
alveolärer Anordnung (Niekau). 
Von diesen Kranken hatten einige 
wiederholt Spuren Eiweiß im Harn 
gehabt. Damit reihen sich unsere 
Kapillarbefunde bei Scharlach den 
Wahrnehmungen Jürgensens an, 
der nach schwerer Angina noch vor 
dem Auftreten der Nephritis Kapil- 
larpuls beobachtete, und der Be- 
obachtung Kylins, der nach dem 
Sch winden des Exanthems bei Schar- 
lachrekonvaleszenten gelegentlich er- 
höht bleibenden Kapillarpuls ver- 
zeichnete. 

Von einem Gesichtserysipel 
bestehen Abbildungen, die die mit 
dem Kapillarmikroskop gesehenen 

Abb. 39. Verhältnisse an der Stirn und 
Abb. 39 an der Wange in der 
Jochbeingegend wiedergeben. Sind normalerweise an der Gesichtshaut die 
Kapillaren weit und groß, dabei aber weniger scharf sichtbar, so finden 
wir hier bei Erysipel ausgesprochene Veränderungen. Die Kapillaren sind 
sehr weit und gewunden und ähneln dem sonst bekannten Bilde des subpapil- 
lären Plexus. Die Strömung ist träge, körnig bis zur Stase. Der Untergrund 
ist dunkelrot, mit einigen tieferliegenden, noch satter roten Inseln, die, wie die 
spätere Entwicklung zeigte, nicht durch Blutungen bedingt sind, vielleicht 
aber thrombosierte Bezirke darstellen. Infolge der hochgradigen entzündlichen 
Hyperämie ist die Haut gespannt. Die Hautrinnen und die vor allem im Gesicht 
ausgesprochenen Porenöffnungen und Hautrinnen sind großenteils verstrichen. 
Im histologischen Schnittpräparat finden wir die Deutung unseres kapillar- 
mikroskopischen Befundes bestätigt: die Blutgefäße sind stark erweitert, die 
Lymphräume sind erfüllt von Streptokokken und das benachbarte Gewebe 
ist entzündlich infiltriert. 

Beim Morbus maculosus Werlhof haben wir auch Bilder mit dem 

Kapillarmikroskop gewonnen. Bei makroskopisch unveränderter Haut ist mit 
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dem Mikroskop doch schon eine größere Anzahl von Papillarkapillaren an der 
Teststelle zu sehen und ein bedeutend erweitertes Reis vom subpapillären 
Plexus. Charakteristisch ist dies Bild an der Infraklavikulargrube nicht. Haben 
wir doch gleiche Verhältnisse bei der vermehrten peripheren Blutfülle der 
Vasoneurotiker und auch bei fieberhaften Krankheiten gefunden. Betrachten 
wir die kleinen Blutaustritte an den Innenflächen der Unterarme, so zeigt 
der eine Arm (Abb. 25) im Gesichtsfeld des Kapillarmikroskops wesentlich 
mehr und stärker gefüllte Papillarschlingen, als an dieser Hautstelle der Regel 
entspricht. Die livid gefärbten Kapillaren liegen über schwach gerötetem 
Untergrund, in dem die unscharf begrenzten Blutungsherde liegen. Als am 
anderen Arm zwecks Venenpunktion eine kurzdauernde Stauung angelegt 
wurde, schossen zahlreiche neue Unterhautblutungen herdweise auf. Abb. 26 
veranschaulicht die in jedem Belang gesteigerten Verhältnisse. die zuvor am 
andern Arm beschrieben wurden. Über die Ursache der Unterbautblutungen 
ist auf Grund der Kapillarbeobachtungen bis jetzt nichts Sicheres auszusagen, 
Bestimmt ist eine krankhafte Durchlässigkeit der Gefäßwände im subpapillären 
Netz anzunehmen. Steht damit der Ort der Blutung fest, so ist die Art des 
Geschehens noch ungeklärt. Aus der Beobachtung, daß über den Blutungs- 
herden keine Papillarkapillaren sichtbar sind, kann man vielleicht annehmen, 
daß Thrombosen in den präkapillaren Arterien erfolgt sind. Histologische 
Befunde, die zur Deutung der kapillarmikroskopischen Bilder beitragen könnten, 
standen bisher nicht zur Verfügung. 


Kapillarveränderungen bei chemischen Einwirkungen. 


Über Arzneiwirkungen auf die Kapillaren ist folgendes bekannt. Nach 
Jodgaben in Form von 15 Tropfen Jodtinktur, vier Tage lang in Klysmen 
gegeben, sah Rosenberger bei einem Patienten die vorher nicht auffällig 
gestalteten Kapillaren sehr stark geschlängelt und im Kaliber sehr unregel- 
mäßig. Nach Absetzung des Jods gingen die Veränderungen zurück. Ob es 
sich in diesem Falle wirklich um reine Jodwirkung gehandelt hat, oder ob 
Hyperthyreoidismus mitgewirkt hat — die Struma nahm in den vier Tagen 
zu und wurde empfindlich! — wollen wir dahingestellt sein lassen. 


Eindeutiger sind Jürgensens Beobachtungen an den Kapillaren Kranker 
mit Juetischen Aortenerkrankungen. Auf Quecksilber, Jod und Salvarsan- 
kur war deutliche Erweiterung der arteriellen Kapillarschenkel und Besserung 
der Strömungsverhältnisse zu beobachten. Dementsprechend hatte sich die 
Leistungsfähigkeit der Kranken gehoben. 


Auf Diuretinbehandlung sah Jürgensen bei einem Fall von Arterio- 
sklerose Erweiterung der Kapillaren und entschieden bessere Kapillarströmung. 
Mit dieser Besserung im Kapillarbefund blieben die stenokardischen Beschwerden 
aus, über die der Kranke vorher klagte. 

Als Digitaliswirkung beschrieb E. Weiß und später Jürgensen bei 
Herzkranken, die außer Bettruhe keiner weiteren Behandlung unterzogen 
wurden, sichere Besserung der Strömung in den Kapillaren, während zuvor 
bei den dekompensierten Kranken körnige Strömung oder Stase neben rück- 
läufiger Strömung zu sehen war. Gänßlen hat an der Tübinger Klinik die 


35* 


548 Bruno Niekau: 


gleiche Beobachtung gemacht wie Jürgensen. Die Besserung der Kapillar- 
strömung schien gleichzeitig mit der Besserung der Diurese zu erfolgen. 

Bei den intermittierenden Angiospasmen mit Kapillarinsuffizienz bei schweren 
hypertonischen Schwangerschaftsnierenerkrankungen fand Hinselmann nach 
intravenöser Gabe von Aspirin und Chinin. hydrochloric. 0,5 das Kapillar- 
kaliber extrem verengt, während zuvor der Kapillardurchmesser dreimal, der 
Umfang also neunmal größer gewesen war. 

Unmittelbarnach Adrenalininjektion hatte He B bei kapillarmikroskopischer 
Beobachtung den Eindruck beschleunigter Kapillarströmung, darauf blaßte der 
Untergrund ab und vorher gut sichtbare Kapillarschlingen wurden enger, 
blaßten ab und waren schließlich nur noch als feine Striche erkennbar. Diese 
Kapillarverengerung und Entleerung war zuerst am arteriellen Schenkel be- 
merkbar. Es kontrahierten sich nicht nur die Kapillaren zu Strichen, etwa 
die Hälfte der anfänglich sichtbaren Kapillaren wurde sogar unsichtbar. In 
den während der Zeit der stärksten Kontraktion noch sichtbaren Kapillaren 
ist die Strömung andeutungsweise noch körnig zu sehen, in anderen Schlingen 
herrscht Stase bei segmentierter Strömung. Sechs Minuten nach der intra- 
venösen Injektion sinkt die Blutdrucksteigerung wieder ab, an den Kapillaren 
ist bei gleichzeitiger Wiederrötung des Untergrundes Erweiterung wahrnehmbar, 
auch die Strömung kommt wieder in Gang in körniger oder segmentierter 
Form. Den gleichen Befund erhob Reinhard des Art. Nach 30 Minuten 
war an den Kapillaren keine Veränderung mehr wahrnehmbar. Da das Adrenalin 
auf den Sympathikus erregend wirkt, kommt es zu Gefäßkontraktion und 
Anämie. Die Tatsache, daß die Kapillaren gleichfalls auf Adrenalin reagieren, 
kann auch als Beweis dienen für das Vorhandensein von Nervenendigungen 
des sympathischen Systems in der Kapillarwand. Die körnige Strömung und 
die Stasen in den Kapillaren sind sicher bedingt durch die Verengung der 
Arteriolen. 

Bei den systematischen Untersuchungen über das Verhalten der Kapillaren 
bei subkutanen Arzneigaben fand des Art stets eine 1 bis 2 Minuten nach 
der Injektion auftretende Kapillarverengerung und ein Abblassen des Unter- 
grundes. Es wird dies Verhalten der äußersten Kreislaufperipherie von ihm 
als Reflex gedeutet, in dem Sinne, daß die Kapillaren jeder Veränderung ihres 
Inhaltes bis zur Überwindung durch das Medikament Widerstand bieten und 
durch dieses Verhalten das zugehörige Gewebe vor jäher Überschwemmung 
mit dem zugeführten Medikament bewahren. Wie nicht anders zu erwarten. 
reagieren Neurastheniker mit ihrem labilen Vasomotorenapparat auf die ver- 
schiedenen Injektionen gar nicht oder atypisch. 

Die Wirkung der subkutan in therapeutischen Dosen gegebenen Injektionen 
auf das Kapillarbild war durchschnittlich in dreiviertel Stunden erschöpft. 

Weiter beobachtete des Art noch folgende Pharmaka in ihrer Kapillar- 
wirkung: 

Nach subkutaner Einverleibung von 0,4 bis 0,5 g Coffein. natriosali- 
cyliec. waren vier Minuten später die Kapillaren unsichtbar geworden. Im Ver- 
lauf von weiteren 15 Minuten wurden sie wieder sichtbar und blieben leicht 
erweitert. Die Strömung war nicht unterbrochen. Nach den pharmakologi- 
schen Erfahrungen bewirkt Koffein Erregung des Gefäßzentrums mit Gefäß- 
verengerung im Splanchnikusgebiet. Periphere Einwirkung bedingt Erweiterung 
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der Arterien in Herz und Niere, sowie im Gehirn. So könnte die primäre 
Kapillarverengerung als zentral bedingte Gefäßnervenwirkung aufgefaßt werden 
und die folgende Kapillarerweiterung, die in peristaltischer Bewegung erfolgte, 
als periphere Wirkung. 


Bei der Injektion von 5 cem Oleum camphorat. forte war nur in wenigen 
Fällen ein klar erkennbarer Wechsel im Kapillarbild bemerkbar. Nach dem 
üblichen Reflex trat binnen weiterer zwei Minuten bessere Kapillarfüllung 
ein, dabei zeigten einige Schlingen ein derartiges Anschwellen des den Kapillar- 
scheitel bildenden Schaltstückes, daß sich dieses knopfartig auf dünnem Hals 
abhob. Wenn man sich daran erinnert, daß Kampfer drucksteigernd durch. 
Gefäßkontraktion wirkt, erklärt sich die Veränderung und das Hervortreten 
des Schaltstückes wohl durch die Druckzunahme. 


Nach 0,003 bis 0,004 g Strychnin. nitric. tauchten die Kapillaren bald 
wieder einzeln auf und waren nach 6 bis 9 Minuten als dünne Fäden sichtbar 
bei durchweg guter Füllung und Strömung. Die pharmakologisch bekannte 
Verengerung der Arterien nebst Blutdruckerhöhung durch Einwirkung des 
Strychnins auf das verlängerte Mark erklärt auch die Kontraktion der sub- 
papillären Arterien und das Schwinden der Kapillaren durch maximale Kon- 
traktion der arteriellen Schenkel. 


0,02 g Morphin. hydrochlor. erzeugten drei Minuten nach der Injektion 
eine derart starke Rötung des Untergrundes, daß die Kapillaren mangels Kon- 
trastes nicht mehr zu erkennen waren. Noch nach zwei Stunden waren die 
meist erweiterten Kapillaren auf mäßig gerötetem Untergrunde sichtbar, jeden- 
falls als Ausdruck einer Sympathikuslähmung. 


Dauernd wechselnde Füllung der Kapillaren und Farbenwechsel des Unter- 
grundes beobachtete des Art nach Injektion von 0,0005 g Atropin. sulf. 
Alle zwei Minuten wechselte das Verschwinden der Kapillaren mit besserer 
Füllung ab. Dieses wechselnde Bild dauerte über 45 Minuten hinaus und findet 
keine Erklärung in dem bisher bekannten pharmakologischen Verhalten des 
Atropins, das doch Erweiterung der Hautgefäße machen soll. 


Bei der Inunktionskur mit Quecksilber konnte Saphier beobachten, 
daß die Kapillaren erweitert sind. Nach 24 Stunden jedoch war diese Gefäß- 
reaktion, weil durch den mechanischen Reiz bedingt, geschwunden und nur 
in der Umgebung um die Mehrzahl der Haartrichter fand sich, soweit sie mit 
Quecksilber gefüllt waren, eine Gefäßerweiterung, die dem subpapillären Netz 
zugehört. Damit ist die Annahme Neißers und Grimms, daß die Queck- 
silbersalbenbehandlung eine Einatmungskur darstelle, als nicht allein gültig 
erkannt und Neumanns auf histochemischer Beobachtung beruhende Ansicht 
gestützt worden, die die Resorption des in die unverletzte Haut eingeriebenen 
Quecksilbers durch die Haarfollikel erfolgen ließ. 


Kapillarveränderungen bei physikalischen Einwirkungen. 


Um in das Verhalten der Kapillaren bei Lichteinwirkung Einblick 
zu bekommen, haben wir zuerst mit der Quarzlampe in Form der Höhensonne, 
dana auch mit Sonnenlicht menschliche Haut bestrahlt. 
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Die Teststelle zeigte einzelne, jedoch keineswegs vermehrte subpapilläre 
Reiserchen. Nach 5 Minuten langer Bestrahlung der Infraklavikulargegend in 
30 cm Abstand war 4 Stunden später eine leichte Rosafärbung des vordem 
orangefarbenen Untergrundes wahrnehmbar, dazu eine teilweise stärkere Füllung 


Abb. 41. 





des subpapillären Plexus. Von der 
sechsten Stunde ab war die Licht- 
wirkung am periphersten Kreis- 
laufabschnitt voll ausgebildet. Der 
subpapilläre Plexus war netzför- 
mig angeordnet sichtbar bei stark 
gefüllten, dunkelroten Reiserchen. 
Einzelne stark gefüllte Papillar- 
kapillaren standen darüber und 
der dunkelrote Untergrund ver- 
wehrte tieferen Einblick (Abb. 40). 
Die einzelnen Gefäße des sub- 
papillären Plexus waren nicht 
mehr scharf begrenzt und die 
Hautrinnen waren abgeflacht. 
Diese Erscheinungen treten be- 
sonders in dem unteren Rande 
des Bildes hervor, wo die aktini- 
sche Energie voll gewirkt hat. In 
den oberen zwei Dritteln des Bil- 
des treten nur die ungemein zahl- 
reichen, prall gefüllten Kapillaren 
in die Erscheinung, weil hier eine 
markstückgroße Metallplatte auf- 
gelegt war. Abb. 41 zeigt die an- 
dere Brustseite 6 Stunden nach 
der 15 Minuten langen Bestrah- 
lung mit der Höhensonne bei 
30 cm Abstand. Hier sind die 
Verhältnisse noch hochgradiger 
am oberen Rande des Bildes zu 
erkennen. Der Untergrund ist 
düsterrot mit einem braunen Ton. 
Die äußerst stark erweiterten 
Plexuszweige schimmern braun 
und unscharf begrenzt durch die 
ödematös durchtränkte Papillar- 
schicht und die prall gefüllten 
Papillarkapillaren haben gleich- 


falls bei unscharfer Begrenzung gewissermaßen einen Schleier über sich. Die 
maximale Erweiterung der äußersten Kreislaufperipherie äußert sich auch 


unter der abgedeckten Fläche. 


Wie weit diese sichtbare hyperämische Er- 


weiterung das belichtete Feld überragt, ist daraus nicht zu ersehen. Bei der 
Versuchsanordnung war nur darauf Bedacht genommen worden, ob es gelinge, 
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bei starker Belichtung die vermutete Kapillarwandschädigung sichtbar zu 
machen. Das ist gelungen. Die Gefäßerweiterung ist bei praktisch gleichem 
Brennerabstand im abgedeckten und freien Felde gleich. Die Zeichen der ab- 
normen Permeabilität sind aber nur im freien Felde in Gestalt der ödematösen 
Durchtränkung zu finden. Das Übergreifen der Kapillarerweiterung auf die 
Umgebung der belichteten Stelle, also auch auf den abgedeckt gewesenen Haut- 
bezirk, läßt die Hyperämie in den Papillarkapillaren erkennen und in den 
horizontal verlaufenden die Papillarkapillaren versorgenden Gefäßnetzen. Durch 
diese Beobachtung wird die Unnasche Ansicht widerlegt, der keine durch- 
gehende flächenhafte Gefäßversorgung annahm, sondern in Zwischenräumen 
stehende Gefäßkegel, die direkten Blutzu- und -abfluß haben, während zwischen 
diesen Gefäßkegeln nur kollaterale Gefäßnetze bestehen sollten. Als Spät- 
folgen traten Pigmentierung und später Abschuppung der Epidermis auf, 
während beide Erscheinungen im ab- 
gedeckten Felde ausblieben. Natür- 
liche Sonnenbestrahlung macht die 
gleichen Kapillarbilder. Eine ein- 
malige übermäßige Bestrahlung läßt 
auch noch lange Zeit danach die 
Hyperämie des Koriums im Kapillar- 
mikroskop erkennen. Abb. 42 gibt 
das Kapillarbild genau eine Woche 
nach einer Sonnenverbrennung wie- 
der, wo die Epidermis bereits zum 
größten Teile abgestoßen war. Die 
fast aneurysmatische Kapillarerwei- 
terung, sowie der dicht geschlossene, 
großkalibrige subpapilläre Plexus 
steht gegenüber der nicht belichte- 
ten entsprechenden Hautgegend beim 
gleichen Manne in krassem Gegen- Abb. 42. 

satz. Selbst wenn die nach lege artis 

erfolgter Lichtbehandlung aufgetretene Pigmentierung geschwunden ist, konnten 
wir mit dem Kapillarmikroskop noch die Gefäßerweiterung des obersten Korium- 
gebietes finden. Diese Wahrnehmung deckt sich mit Cappelis Feststellungen, 
der bei histologischen Untersuchungen menschlicher Haut noch einige Monate 
nach der Quarzlichtbehandlung die Dilatation der Gefäße sowie auch kleine 
Hämorrhagien fand. 

In der immer noch umstrittenen Frage der Lichtwirkung hat die Kapillar- 
beobachtung doch einen wenn auch kleinen Beitrag geliefert. So hat sie die 
gefäßschädigende Wirkung starken Lichtes am Lebenden sichtbar gemacht 
und den monatelang anhaltenden Fortbestand der Gefäßerweiterung im Papillar- 
körper und im obersten Koriumanteil bei noch bestehendem oder bereits resor- 
biertem Pigment erkennen lassen und schließlich die Pigmentbildung in der 
Basalschicht der Epidermis als Schutz für das Kapillarwandendothel erkennen 
lassen, womit keineswegs die biologische, fermentative Wirkung des Pigments 
in Frage gezogen ist. 

Wenn schon starke Belichtung derartig eingreifend auf die Hautkapillare 
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wirkt, steht bei Einwirkung der tiefer eindringenden Röntgenstrahlen eine 
noch weitergehende Kapillarbeeinflussung zu erwarten. In der Tat haben wir 
auch Haut- und Kapillarschädigungen bereits nach lege artis durchgeführter 
Röntgendurchleuchtung gesehen. Zur Zeit der Durchleuchtung war makro- 
skopisch an der Haut kein 
Anzeichen bemerkbar, das zur 
Vorsicht gemahnt hätte. Die 
Kapillarbeobachtung klärte den 
Grund der ‚„Idiosynkrasie gegen 
Röntgenstrahlen‘ auf. Der wegen 
eines Ösophagusdivertikels in üb- 
licher Weise durchleuchtete Pa- 
tient bekam im Rücken eine Ver- 
brennung zweiten Grades in einer 
Ausdehnung, die der verwendeten 
Blende entsprach. Das Kapillar- 
mikroskop zeigte das beigegebene 
Bild 43, wo b die Mitte der Haut- 
veränderung und a den Rand dar- 
stellt. In b ist die Untergrund- 
tönung ganz anders, als wir sie 
bisher zu sehen gewohnt waren. 
Statt eines satten Rot findet sich 
ein livides Dunkelrot, in dem 
kein subpapillärer Plexus mehr 
zu erkennen ist. Die Papillar- 
kapillaren sind in großer Anzahl 
prall gefüllt und gleichzeitig zya- 
notisch gefärbt zu sehen. Die 
kreidig weißen, flachen, dabei ver- 
breiterten Hautrinnen deuten je- 
denfalls schon auf narbig-atro- 
phische Vorgänge hin. Am Rand, 
wo die volle Strahlenmenge nicht 
zur Geltung gekommen war, sind 
die gleichen Verhältnisse nur in 
geringerer Ausbildung zu sehen. 
Den Schlüssel für die Erklärung 
der Röntgenverbrennung, die be- 
reitsbeieiner gewöhnlichen Durch- 
leuchtung erfolgte, ohne daß ein 
technisches Versehen untergelau- 
Abb. 44. fen wäre, gab der Kapillarmikro- 

skopbefund an der Teststelle des 

Patienten (Abb. 44). Hier zeigt sich bei nicht sichtbaren Papillarkapillaren 
in überraschender Fülle und Klarheit der subpapilläre Plexus. Mit dieser 
Blutfülle war, wie wir früher bei Besprechung der Vasoneurosen dargetan 
haben, der Kranke als konstitutionell dysergisch erkannt worden. Auch der 
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Operationsbefund bestätigte diese Auffassung. Das Ösophagusdivertikel war 
nicht organisch bedingt, sondern beruhte auf einem Spasmus. 


Unter diesen Verhältnissen ist die Resignation von Seitz und Wıntz ver- 
ständlich, wenn sie sagen. daß nicht jede vorkommende Röntgenverbrennung 
der Haut zu vermeiden sei, „da auch bei einer genauen körperlichen Unter- 
suchung einmal schwer zu erkennende Allgemeinkrankheiten oder Verände- 
rungen der Haut der Erkenntnis entgehen.“ Daß bei Nephritikern, Basedow- 
kranken, Lymphatikern und Ödematösen Überenmpfindlichkeit der Haut gegen 
die üblichen Röntgendosen besteht, hatten beide Forscher bereits bemerkt. 
David hat bei Nephritikern 6 Tage nach Röntgenbestrahlung Lähmungs- 
erscheinungen an Kapillaren beobachtet, während sonst erst nach 10 Tagen 
die gleichen Erscheinungen aufzutreten pflegen. Hier hilft die Kapillarbeob- 
achtung weiter. Wir haben weiter vorne die Kapillarbefunde bei Nephritis, 
innersekretorischen Störungen und vasoneurotischen Störungen auf konstitutio- 
neller Grundlage geschildert. Würde man vor jeder Röntgenbestrahlung das 
Kapillarbild ansehen, ließe sich gewiß ein gut Teil überraschender Röntgen- 
schäden vermeiden. Insofern wäre die Kapillarbeobachtung auch als Dosierungs- 
mittel zu verwenden. Gestattet sie doch Überempfindliche herauszufinden, 
die auf keine andere Weise bei den heute üblichen elektrometrischen und bio- 
logischen (Bohnenkeimlinge, Froscheier) Meßmethoden vor Röntgenschäden 
bewahrt werden können. So hat denn auch Welsch letzthin versucht, eine 
Dosierung der Röntgenstrahlen auszuarbeiten nach der individuellen Kapillar- 
reaktion des Untersuchten auf Quarzlampenlicht. 


Wir wollen die Beobachtungsergebnisse an Kapillaren bei Einwirkung 
physikalischer Einflüsse abschließen mit den Angaben von O. Bruns und 
König, die die Kapillarströmung und Reaktion bei kühlen Wasser- und 
Kohlensäurebädern beobachteten. Beide sahen an den Limbuskapillaren des 
Fingers, daß bei der durch Hitzereize erzeugten Hyperämie der Haut die Strö- 
mung in den Kapillaren beschleunigt ist und es auch dauernd bleibt, während 
Winternitz bei der Hautrötung durch Hitzereize Stromverlangsamung und 
schließlich Stase angenommen batte. Während der reaktiven Rötung der 
Haut nach Kältereizen, ebenso im kühlen Kohlensäurebad, fand sich beschleu- 
nigte Kapillardurchblutung, die nur durch Erweiterung sämtlicher Hautgefii Be 
erklärt werden kann. 


Schluß. 


Überblicken wir nochmals zusammenfassend die Ergebnisse der Kapillar- 
beobachtung am Menschen, so ist unschwer die Förderung zahlreicher Gebiete 
der Medizin zu bemerken. Fragen der verschiedensten Art konnten beantwortet. 
werden. Die Physiologie, die Konstitutionswissenschaft, sowie die verschieden- 
sten Gebiete der klinischen Medizin haben eine wesentliche Befruchtung durch 
die Kapillarmikroskopie der ganzen Körperoberfläche erfahren. Die Sichtbar- 
machung der Kapillaren an jeder beliebigen Stelle des lebenden Menschen 
und der werdende Ausbau einer Kapillarpathologie haben einen entschiedenen 
Fortschritt gebracht, der auf die Ideen O. Müllers zurückzuführen ist. Freilich 
ist vieles noch im Fluß und manche Ansicht wird bei weiterer Erfahrung 
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geläutert werden, zumal die Zahl der in gleicher Richtung auf verschiedenen 
Gebieten Arbeitenden in stetem Wachsen begriffen ist. 


Die Kapillarbilder sind nach den Aquarellen angefertigt, die der frühere 
Universitätszeichner, Herr Dettelbacher, nach dem mikroskopischen Bild 
in großer Treue gemalt hat. Die Vergrößerung ist bei diesen Bildern etwa 
60fach, teilweise auch 35fach. Soweit Maßstäbe eingezeichnet sind, stellt 
ein Teilstrich 160 u dar. 

Ein Teil der Bilder ist bereits früher in der Münchner medizinischen Wochen- 
schrift 1918, Nr. 23, im Deutschen Archiv für klinische Medizin Bd. 132, in der 
Deutschen Zeitschrift für Nervenheilkunde Bd. 87 und in Pflügers Archiv für 
die gesamte Physiologie Bd. 191 veröffentlicht worden. 
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ptome 305. 
Thalamussyndrom 289. 
Trigeminus 285. 
Urobilinurie 310. 
Vagus 285, 286. 
Vasomotoren 288. 
Vestibularissymptome 
285. 


Diazoreaktion 311. 
Extremitäten 287. 
Fazialis 285. 


Gedächtnis 308. 

Geschlechtstrieb 305. 

Glossopharyngeus 285, | 
286. 

Glykosurie 310. 


mungen) 286. 

- Trauma und 250. 

Trypanosomiasis gam- 
biense und 250. 


gen 269. und 252. 
Harnbefunde 310. =- Übertragungsversuche 328. 
Hautsymptome 305, | — Unterernährung und 342. 

308. — Verbreitungsweise 340. 


Verlauf 311. 


Hemianopsie 284. 
Westphal-Strümpells 


Hirnnerven 284ff. 
Hörstörungen 285. 
Hypoglossus 285, 286. 


Kleinhirnsymptome 
302 ; R 
Zerebrospinalmeningitis, 
296, 297. epidemische und 250. 
Kopfschmerzen 280. Endarteriitis, Kapillarbe- 


Krämpfe 296. 
Liquorbefunde 278. 


obachtungen bei 534. 
Endokarditis ulcerosa, 


Meningitissymptome — Einzephalitis bei 250. 
278. — Urobilinogenurie u. Diazo- 
Menstruationsstörun- reaktion bei 199. 
gen 305. Endokrine Drüsen, Hyper- 
Muskeldynamik (-sta- tonie und 43. 


tik) 296, 301. 
Myoklonische Zuckun- 
gen 292, 313, 317. 


Enuresis, 
24 


| 

| 
Kontrakturstellungen — 
Enze pha litis, Urobilinogen- 


- Nerven, periphere 289. urie und Diazoreaktion 
Neuralgien 290. bei 209. 
Nierenerkrankungen Epilepsie, Encephalitis epi- 

310. demica und, Differential- 
Nystagmus 282. diagnose 354. 
Obstipation 309. i Ernährung, 
Phonationsstörungen 

286. 46, 66, 71ff. 
Psychische Störungen | — Oxyuriasis und 136. 

305 ff. Erysipel, Kapillarbeobach- 
Puls 271, 286. tungen bei 546. 
Pyramidensymptoni ‘ Erysipel de la costa 382. 


Erythema, Kapillarbeob- 
achtungen 539, 540. 
Erythema nodosum, 


En 288. 
Respirationsorganc 308. | 
Rückenmark 289. | 
Schlafsucht 271. 


reaktion bei 205. 


Zungenatrophie (-läh- 


Tübinger Schlafkrankheit 


Pseudosklerose und 


299. 
— Wilsonsche Krankheit und 


Oxyuriasis und 


Uro- 
bilinogenurie und Diazo- 


569 


| Erythema pudicitiae, Ka- 


pillarbeobachtungen 520. 


| Erythromelalgie, Kapillar- 


beobachtungen 522. 


‚Estontabletten bei Oxy- 


i 


Sprachstörungen 286, ; Exsudative Diathese, 
304. 


| 
| 











| 





| 





: Exanthe me, 


'Facialis, 


uriasis 134. 

akute, Kapil- 
larbeobachtungen 542, 544. 
Ge- 
schlechtsunterschiede 238. 


Extrasystole, Hypertonie 
und 50. 
Extremitäten, Encephali- 


tis epidemica und 287. 


Encephalitis epi- 
demica und 285. 


Fasciolopsis Buski (F. Ra- 


thonisii, Goddardi, Fülle- 
borni, Distomum crassum) 
397. 


Fehlgeburten, Unterschied 


für Knaben und Mädchen 
218. 


Fieber, Wärmeregulation u. 


(s. a. Wärmeregulation) 76. 


Filaria 


— Bankrofti (ranguinis, no- 
sturna) 379. 

— Loa (diurna) 381. 

— Medinensis 379. 

— Palpebralis 385. 


— Volvulus 381. 
Filix mas bei Oxyuriasis 134. 
Fingergefäßkrampf, Ka- 
pillarbeobachtungen 525. 
Fleckfieber, 
— Kapillarbeobachtungen d. 
Haut bei 544. 


- Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 187. 


Fleischnahrung, Hyper- 


tonie und 46. 

Flüssigkeitszufuhr, 
Hypertonie, genuine, und 
70, 73. 


 Fünftagefie ber, Urobilino- 


genurie und Diazoreaktion 
bei 186. 


(G“allensteinkolik (s. auch 
Chole-), Bilirubinnachweis 
ım Harn bei 153. 


— Hypertonie, genuine und Gallenwegekarzinom, 


Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 201. 
‚Geburtshäufigkeit von 
Knaben und Mädchen 
(männlichen und weib- 
lichen Tieren) 216. 
Gedächtnis, Encephalitis 
epidemica und 308. 
Gehirn (s. a. Hirn-), 


| -— Arteriolosklerose 41. 
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Gehirn, | 
— Hypertonie, genuine und 
54 


Gelenkrheumatismus, | 
Urobilinogenurie u. Diazo- ` 
reaktion bei 204. 

Genitalien, s.a. Urogenital- ; 


apparat. 
— Oxyuren in den weiblichen 
125. 
Geschlechtstrieb, 


phalitis epidemica und 305. | 
Geschlechtsunterschiede, 
körperliche, im 
Kindesalter 211. 
Anatomie und Physiologie 
222. | 
Aorta und Art. pulmonalis | 
227 


| 
Ence- | 
| 


Atmungstyp 227. 

Barlowsche Krankheit 239. | 

Becken 230. 

Blut 228. 

Blutdruck 227. 

Blutkrankheiten (Anämie, 
Leukämie, Chlorose, | 
Chlorom) 237. 

Brustdrüse 232. 

Chondrodystrophischer 
Zwergwuchs 237. 

Chorea 236. 

Darm 229. 

Diabetes mellitus 237. 

Diphtherie 236. 

Ekzem der Säuglinge 238. 
Exsudative Diathese (Ar- 
thritismus) 238. 
Geburtshäufigkeit v. Kna- 

ben und Mädchen 
(männlichen u. weib- 
lichen Tieren) 216. 
Geschwülste 233. 
Gicht 237. 
Haut und Haare 224. 
Herzwachstum 226. 
Heufieber 238. 
Hirschsprungsche Krank- 
heit 238. 
Hypophyse 228. | 
Icterus neonatorum 238. | 
Infektionskrankheiten 234. 
Kehlkopf 227. | 
-- Keimdrüsen 240, 241, 243, | 
244. 
Keuchhusten 234, 235. 
-- Knochen 224. 
Körperproportionen 223. 
Krankheiten 233. 
Kretinismus 237. 
Leber 228. 
Literatur 211. 
Magen 229. 
Milz 228. 
Mißbildungen 232. 
Mongolismus 237. 











Asthma der Säuglinge 238.. -- 


Sachverzeichnis. 


Geschlechts- 
unterschiede, 
Morbiditätsstatistik 233. 
Myxödem 237. 
-- Nervensystem 232. 
Neutrales Kindesalter 215. 
Nichtinfektiöse Krankhei- 
ten 236ff. 
Nierenkrankheiten 237. 
Organe, Wachstum 224. 
Pädatrophie 240. 
Pankreas 229. 
Puls 227. 
Pylorospasmus 238. 
Rachitis (Skoliose) 234, 
238 


Säuglingssterblichkeit bei 
beiden Geschlechtern 
217. 

Schädel 229. 

Schule und Krankheiten 
234. 

Sterbefälle bei Knaben u. 
Mädchen 220. 


ı — — Erstes Lebensjahr (To- 


desursachen) 222, 
Stoffwechsel 232. 
Stoffwechselerkrankungen 

237. 

Struma 234, 237. 
Tetanie 238. 
Thymus, Thyreoidea, 

Hypophyse 228. 
Tot- und Fehlgeburten bei- 

der Geschlechter 218. 
Tuberkulose 235. 
Urogenitalapparat 232. 
Wachstumsverhältnisse 

223. 
Zahndurchbruch 225. 
Zusammenfassung 242. 


Geschwülste, 
unterschiede im Kindes- 
alter 233. 

Gicht, 


-- Geschlechtsunterschiede i. 
Kindesalter bei 237. 
— Hypertonie und 45. 
— Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 208. 
Glossopharyngeus, Ence- 
phalitis epidemica und 285, 
286. 

Glykosurie, Encephalitis 
epidemica und 310. 


i Gnathostomum spinigerum 


383, 
Gongylonema 384. 


Gordius medinensis 379. 


Grippe, 

— Encephalitis epidemica u. 
330, 335. 

— Trobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 193 ff. 


'Guineawurm 379. 


Geschlechts- 


' Haare, 


Unterschiede bei 
Knaben und Mädchen 224. 


Hämatomyelie, Urobilino- 


enurie und Diazoreaktion 
i 209. 


Hämorrhoiden, Oxyuriasis 


und 124. 


! Harn, Encephalitis epidemica 


H 
i 
U 


und 310. 


i Harnuntersuchung, neuere 


= 


— 
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— 
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Methoden und ihre 

klinische Bedeutung 

139. | 
Alkaptonchromogen 142. 
Bilirubinnachweis 151, 152. 


Brenzkatechin und Me- 
lanogen 171. 

Diazoreaktion 143, 151, 
152, 170, 171, 172. 

Eigelbreaktion Ehrlichs 
151. 


Einleitung 139. 

Indolreaktion 162. 

Inhaltsübersicht 139. 

Legalsche Probe auf Aze- 
ton 162. 

Melanin 147 ff., 150, 172ff. 


Melanogen (s. a. dieses) 
168. 

Melanosaıkom und, s. 
Melanosarkom 
Neugeborenenharn (Phe- 
nolwerte) 157. 
Permanganatprobe 142, 

169, 170. 


- Phenolnachweis u. Phenol- 


ausscheidung 153. 

— Zusammenstellung von 
Phenolwerten (in 
Tyrosin) bei Ge- 
sunden und Kranken 
158. 

Rosenbachsche Probe 164. 

Thormählensche Reaktion 
162. 

— Blaue Reaktion 166. 


- -— Grüne Reaktion 164. 
- Tryptophan und Uro- 


chromogen 172, 173. 
Tyrosinnachweis 154. 
Urochromogenprobe 140. 
— Chemische Eigenschaf- 

ten, Herkunft und 

Konstitution des 

Urochromogens 147, 

148. 

— Diazoreaktion und 
Urochromogenprobe 
143, 

-- Entstehung und Her- 
kunft des Urochro- 
mogens 147. 148. 

— Herzfehler 146. 

— Lungentuberkulose 
143, 144. 


Harnuntersuchung, 

— Urochromogenprobe, 

— — Melanosarkom 169, 170. 

— Permanganatprobe u. 
Urochromoger probe 
142, 169, 170. 

— — Pigmentbildung (Me- 
lanin) u. Urochro- 
mogen 147ff., 172ff. 

— — Pneumonie und Pleuri- 
tis 145. 

— — Pneumothorax 
144. 

— — Prognostischer Wert b. 
chirurgischer u. son- 
stiger Tuberkulose 
143, 144. 

— — Typhöse Erkrankungen 
143. 

— Uroroseinprobe 159. 

— — Vorkommen 160, 161. 

— Urobilinogenprobe 180. 

Haut, 

— Encephalitis epidemica u. 

305, 308. 
— Unterschiede bei Knaben 
und Mädchen 224. 


Hautblutungen, Vaso- 
neurosen und, Kapillar- 
beobachtungen 527, 528. 


Hautkrankheiten, Kapil- 
larveränderungen b. 538ff. 


Heine-Medinsche Krankheit, 
Abtrennung von Encepha- 
litis epidemica 343. 

Hemianopsie, Encephalitis 
epidemica und 284. 

Herz, 

— Arteriolosklerose und 40. 


— an nie und 48. 
ntgenbefunde 48, 49. 


143, 


Herzarhythmien, kardio- 
graphische Untersuchun- 
gen 453. 

Herzfehler, 


— Kardiogrammatische Un- 
tersuchungen (s. auch 
Herzphysiologie) 430. 

— Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 205. 

— Urochromogenreaktion u. 
145, 146. 


Herzgeräusche, kardiogra- ' 
phische Untersuchungen, 
s. a. Herzphysiologie. 
Herzinsuffizienz, 
— Bilirubinnachweis im Harn 
bei 152. 
-- Hypertonie und 52. 


- — mane (Prophylaxe) 


70, 
PTAA n, 
genurie und Diazore aktion 
bei 205. 


- — Dauer der 


EE 
1 


Heufieber, 


Sachverzeichnis. 


Herzphysiologie u. -patho- 


logie, Studien auf 
Grund kardiographi- 
scher Untersuchun- 
gen 402. 
Anfüllungszeit 408, 425. 


— Dauer unter normalen | 
und pathologischen ` 


Bedingungen 478. 
Anspannungszeit 408, 409. 
— Dauer unter normalen 

und pathologischen 

Bedingungen 467. 
Anspannungserhebung 409. 
Aorteninsuffizienz 447. 
Aortenstenose 451. 
Arhythmien 453. 
Atrioventrikularklappen- 

schluß und sein Me- 

chanismus 411. 
Austreibungszeit 408, 421. 
— Dauer unter normalen 

und pathologischen 

Bedingungen 476. 
Elektrokardiogramm und 

sein Verhalten zum 

Kardiogramm 465. 
Entspannungszeit 408, 425. 
— Dauer unter normalen 

und pathologischen 

Bedingungen 478. 
Franks Kardiograph und 

seine Anwendung 

405. 

Geräusche ohne Herzfehler 

456. 

Herzfehler 430. 


- Literatur 402. 


Mitralinsuffizienz 432. 
Mitralstenose 435. 
Normales Herz 408ff. 
Ösophagographische Un- 
tersuchungen 462. 
Papillarmuskelkontrak- 
tion 412. 
Perikardverwachsungen 
455. 
Phasen der Herzrevolution 
408. 
einzelnen 
Phasen 466. 
Ventrikeldruckkurve 410. 
Vergrößertes Herz 427. 


- Vorhofsdruckmessungen 


415, 416. 


Herzwachstum, Ge- 


schlechtsunterschiede 226. 


Heterophyes heterophyes 


399. 
Geschlechts- | 


Kindes- 


unterschiede im 
alter 238. 


Trobilino- | Hilusdrüsentuberkulose, 
— Röntgenbehandlung 365. 
— Literatur 360. 





‚Icterus 
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Hirnabszeß, Encephalitis 
epidemica und, Differen- 
tialdiagnose 344. 

Hirnblutung, Encephalitis 
epidemica und, Differen- 
tialdiagnose 346. 

Hirnerweichung, Encepha- 
litis epidemica und, Diffe- 
rentialdiagnose 346. 

Hirnnerven, Encephalitis 
epidemica und 284ff. 

Hirnnervenläh mungen u. 
Encephalitis epidemica, 
Differentialdiagnose 348. 

Hirnsyphilis u. Encephalitis 
epidemica, Differential- 
diagnose 344. 

Hirntumor u. Encephalitis 
epidemica. Differential- 
diagnose 346. 

Hirschsprungsche Krank- 
heit, Geschlechtsunter- 
schiede im Kindesalter 238. 

Hirudineae 392. 

Hitzschlag, Encephalitis bei 
250 


elek bei ge- 

nuiner pertonie 70. 

Hodgkinsche Krankheit, 
Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion 204. 

Höhensonne, Kapillarver- 
änderungen unter Einwir- 
kung künstlicher 549ff. 

Hörstörungen, Encephali- 
tis epidemica und 285. 

Hydrotherapie beigenuiner 
Hypertonie 70. 

Hymenolepsis (Taenia)nana 
400. 

Hypertonie, genuine (8. a. 

Arteriosklerose) 1. 

— Kapillarbilder bei 532. 

Hypotonin bei genuiner Hy- 
pertonie 68. 

Hypoglossus, Encephalitis 
epidemica und 285, 286. 

Hypophyse, 

` Geschlechtsunterschied im 

Kindesalter 228. 

— Wärmeregulation und 93. 

Hysterie und Encephalitis 
epidemica, Differential- 
diagnose 352. 


neonatorum, Ge- 
schlechtsunterschiede 238. 
Ikterus, Urobilinogenurie u. 
Diazoreaktion bei 200, 201. 
Indikan (Indolderivate), 
— Thormählensche Probe, 
blaue, und 167. 
— Thormählensche Probe, 
grüne, und 165. 
— Uroroseinprobe und 161. 
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Sachverzeichnins. 


Indolreaktion des Harms ' Kapillarbeobachtungen :Kapillarbeobachtungen 


| = 


162. 
Infektionskrankheiten, 
— Encephalitis urd 250. 


auf 234 ff. 

— Hypertonie urd 46. 

— Kapillarbeobachtungen an 
der Haut bei 542. 

— Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 182. 

Innere Sekretion, 

— Pädatrophie und 240. 


— Wärmeregulation und 92. | 


Innersekretorische Stö- 


rungen und Vasoneurosen 


530. 
Intoxikationen u. Encepha- 


litis epidemica, Differen- | 


tialdiagnose 349. 
Jodbehandlung, 


— Hypertonie, genuine, und 
9 


— Kapillarveränderungen bei 
547. 


Kaffeegenuß, Hypertonie u. | 


46. 
Kampherölinjektion, Ka- 
pillarveränderungen an der 
Haut nach 549. 
Kapillarbeobachtungen 
an der Körperober- 
fläche des Menschen 
und ihre Ergebnisse 


479. 
— Akroparästhesien 525. 
— Akrozvancse (-asphyxie) 


521, 540. 
Angina pectoris bei Vaso- 
neurosen 530. 
Anordnung der Schlingen 


— Geschlechtsunterschiede 1. 


Kirdesalter im Hinblick | 





i 





E 


| 
| 
| 
| 


- Einleitung (Anatomisches 


- Geschichtliches über di- 


und Netze 490, 513. — 


Arteriosklerose 533. 
- Arzneiwirkungen 547. 


Kapillaren 512, 513. 
Atonien des Verdauungs- 
apparats 529. 
Aufhellung der Haut 497. 

498. 
Bau der Kapillaren 486. 


Blutanlockung durch an- 


Atonie (Aneurysmen) der — 


- Mikroskopie der Kapillaren | 


ämische Gewebe (Ka-  -- 


pillarendothelien) 
494, 496. 

Blutdruckbestimmungen 
492, 496. 


Vasoneurotikern 527, 
528. 
Bromakne 540. 


Cutis maımorata 520. 


Blutungen der Haut bei 


- Erweiterungen 512, 513, | 


- Erysipei 546. 


Psoriasis vulgaris 540. 
Pulsatorische Erscheinun- 
gen im Kanillarge- 
biet 491, 495, 532. 
Purpura 528. 
Quinckesches Ödem 528. 
Raynaudsche Krankheit 


Derivatorischer Apparat | — 
Nicolais 490, 495. | -- 
Dermographie 517. | 
Ödematöse Form (D. | 
elevata) 519. | 
— Reflektorische 520. | 
| 


— Rote 518. 





— Weiße 517. 526. 
Doigts morts 525. — Reflexerythem, irritatives 
Durchlässigkeit der Kapil- 520. 

larward 493. — Rückenmarkserkrankun- 
Dysmenorrhoea spastica b. | gen 541. 


Sanduhrmagen bei Vaso- 
neurosen 529. 
Schilddrüsenstörunger 530. 

Schluß 553. 

Sklerodermie 527, 540. 

Spasmus der Kapillaren 
512, 513. 

Stauungen am Zirkula- 
tionsapparat 331. 

Strömungsverhältnisse491. 
504 


Vasoneurosen 529. 





| Si 

Eklampsie 534. | = 

Endarteriitis 534. | 

Endothelien der Kapillaren ` 
und ihre Aktivität! -- 
(Selektionsvermögen) | 
493. 


und Physiologisches) 
486 


Syphilide 538, 539. 

Teleangiektasien 524. 

Topographie (Kapillaren in 
den verschiedenen 
Körpergegenden)501. 

Urticaria 528. 

Urticaria factitia 519. 

Variköse Erweiterungen 

524, 525. 

Vasokonstriktoren und -di- 

latatoren 4%. 
Vasokonstriktorische Neu- 
rosen 525. 
Vasomotorismus (vasoneu- 
rotische Diathese) 
511. 

- Verdauungsapparat, Ato- 
nien dess. bei Vaso- 
neurosen 529. 

- Wandtätigkeit (Aktivität 
der Kapillarwand) 
493, 505. 

.— Werlhofsche 

546. 

 — Zinnoberrote Flecke in zya- 

notischen Partien bei 

Vasoneurosen 521. 

und ihre Methodik — Zirkulationsstörungen 530. 


Se 'Kapillarpuls 491, 495, 532. 
Nephritis 534. apillarpuls 491, , 53 


523, 524. S 
Erythema pudicitiae = S 
Erytheme 539, 540. | 

Erythromelalgie 522. 





rekte Kapillarbeob-  -- 
achtungen 494. | 
Hautanatomie 499. 
Hautkrankheiten 538. m 
Hypertonie 532. 
Infektionskrankheiten 542. 
Innersekretorische Störun- 
gen und Vasoner- -- 
rosen 530. 
Innervation 489. 
Kardiospasmas bei Vaso- 
neurosen 529. | 
Klimakterium 530. 
Konstitutionelle Verände- 
rungen ll. 
Kontraktilität 487 ff. 
Lichen pilaris 523. 
Lichen ruber planus 340. 
Literatur 479. 
Lupus vulgaris 538. 


| 


Krankheit 


= iKardiogramm, Verhalten 
ar a | ’ 
an TH ` dess. zum Elektrokardio- 
Ge ges i gramm 465. 


Neuropathenflecke 527. _ , 
Obstipation bei Vaso- Kardiographische Unter- 
neurosen 529. suchungen, s. Herzphysio- 
Ösophaguserweiterungen | __ logie. 
(-divertikel) bei Vasc-  Kardiospasmus, 
neurosen 529. -neurosen und 529. 
Physikalische Einwirkun- 'Karzinom und Phenolaus- 
gen (Licht, Strahlen. , Scheidung im Harn 156. 
Bäder) 549. ı Kehlkopf, Geschlechtsunter- 
Pseudokapillarpuls 532. |  schiede im Kindesalter 227. 


Vaso- 


Kehlkopferkrankungen 
(Tuberkulose, ee 
Röntgenbehandlung 360. 
368. 

— Literatur 360. 

Keimdrüsen, 

— Geschlechtsunterschiede i. 
Kindesalter u. 243, 244. 

Pädatrophie u. 240, 241. 

Köuchhusten, 

— Geschlechtsunterschiede i. 
Hinblick auf 234, 235. 

— Urobilinogenprobe bei 192. 


Kindesalter, Geschlechts- 
unterschiede, körperliche, 
im (s. a. Geschlechtsunter- 
schiede) 211. 

Kleinhirnsymptome bei 
Encephalitis epidemica302. 

Klimakterium, 

— Hypertonie und 44, 48. 

— Vasoneurotische Kapillar- 

bilder im 530. 

Klimatische Kuren bei ge- 
nuiner Hypertonie 74. 

Klistiere bei Oxyuriasis 132, 

ı 133. 

Knochenentwicklung bei 
Knaben und Mädchen 224. 

Kohlensäurebäder, Kapil- 
larveränderungen unter 
Einwirkung ders. 553. 

Kontrakturstellungen, 
Encephalitis epidemica u. 
296, 297. 

Koprostase, Thormählen - 
sche Reaktion bei 163, 165. 


Koronarsklerose, Urobili- 

nogenurie und Diazoreak- 

tion bei 205. 
erproportionen bei 
naben u. Mädchen 223. 


Krämpfe, Encephalitis epi- 
demica und 296. 
Krankheiten, Geschlechts- 
unterschiede im Kindes- 
alter im Hinblick auf 233. 
Kretinismus, Geschlechts- 
unterschiede bei 237. 
Kropf, Hypertonie und 44. 
Kyphoskoliose, Urobilino- 


genurie und Diazoreaktion ! 
bei 205. 


Kör 


Leber, 

— Arteriolosklerose der 41. 

— Geschlechtsunterschied im | 

Kindesalter 228. 

Lebererkrankungen, Uro- | 
bilinogenurie und Diazo- 
reaktion bei 201, 202. 

Leberkarzinom, Urobilino- 
genurie und Diazoreaktion 
bei 201. 


Sachverzeichnis. 


IL: ?berstauung, Bilirubin- 
nachweis im Harn bei 152. 


Leberzirrhose, Urobilino- 
genurie und Diazoreaktion 
bei 202. 


Legalsche Probe des Harns 
auf Azeton 162. 


Leibsch merzen der Kinder, 
periodische, und Oxyuri- 
asis 124. 

Leukämie, 

— Geschlechtsunterschiede i. 

Kindesalter bei 237. 

— Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 204. 
Lichen pilaris, Kapillarbeob- 

achtungen bei 523. 


| Lichen ruber planus, Kapil- 
larbeobachtungen 540. 

Licht, Kapillarveränderun- 
gen unter Einwirkung von 
549. 

Liquor cerebrospinalis, En- 
cephalitis epidemica und 
278. 


Literatur, 

— Arteriesklerose, Arteriolo- 
sklerose und genuine Hy 
pertonie 1. 

Geschlechtsunterschiede, 
körperliche, im Kindes- 
alter 211. 

Harnuntersuchungsmetho- 
den, neuere, s. die Fuß- 
noten im Text. 

Kapillarbeobachtung an 
der Körperoberfläche d. 
Menschen 479. 

Kardiographische Unter- 
suchungen über Herz- 
physiologie und -patho- 
logie 402. 

Oxyuriasis 106. 

Röntgenbehandlung der 
Lungen- und Kehlkopf- 
erkrankungen (bes. der 
Tuberkulose) 360. 

Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion, klinische Be- 
obachtungen 176. 

— Wärmeregulation und Fie- 
ber 77. 

Wurminfektionen d. 
schen und ihre Patho- 
genese 371. 

Loa loa (Filaria diurna) 381. 


Lunge, Arteriolosklerose der 
4l. 


Lungenabszeß (-gangrän), , 
Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 196. 

Lungenaktinomykose, 

Röntgenbehandlung 367. 

— Literatur 360. 


Men- 
| 
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i Lungenerkrankungen, 
Röntgenbehandlung (s. a. 
diese) 360. 

Lungentuberkulose, 

— Diazoreaktion uud ihre 

prognostische Bedeu- 
| tung bei 143, 144. 
— Röntgenbehandlung (s. a. 
diese) 360. 

— Thormählensche Reaktion 
(grüne) bei 165. 

— Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 196, 197. 

— Urochromogenreaktion bei 
143, 144. 

Lungentumoren, 

— Röntgenbehandlung 366. 

— — Literatur 360. 

— Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 198. 
Lupus vulgaris und Haut- 
syphilide, N ae 
tungen (Differentialdia- 

gnostisches) 538, 539. 


Lysol vergiftung, 
— Diazoreaktion (rote) 
172. 
— Melanosarkom und, Dif- 
ferentialdiagnose 174. 
Lyssa, Encephalitis epidemi- 
ca und. Differentialdia- 
gnose 351. 





bei 


Magen, 

— Geschlechtsunterschiede 
im Kindesalter 229. 

— Sanduhr-, bei Vasoneuro- 
sen 529. 

Magendarmkanal, 

— Hypertonie, genuine und 
60 


— Tumoren, s. Darmtumoren. 


Malaria, Urobilinogenurie u. 
Diazoreaktion bei 182. 
Masern, 
— Kapillarbeobachtungen an 
der Haut 545. 
— Urobilinogenprobe und 
Diazoreaktion bei 191. 
Ä Mastdarmveränderungen 
bei Oxyuriasis 124. 
Oxyuriasis 


! 


sturbation, 

und 124. 

Mediastinaltumoren, Uro- 
bilinogenurie und Diaz- 
reaktion bei 198. 

| Melanin, 

— Bildungsstätte 150. 

: — Melanogen und 172ff. 

— Urochromogen und 147 ff., 

172 ff. 

Melanogen 168. 

— Brenzkatechin und seine 

Beziehungen zu 171. 


GR 
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Melanogen 

— Reaktionen des Harns auf | 
170, 171. 

— Thormählensche Probe u. 
ihre Beziehungen zu 
163, 164, 167, 168. 

Melanosarkom, 

— Diazoreaktion bei 148, 


149, 169, 170. 

— Lysolvergiftung und, Dif- 
ferentialdiagnose 174. 

-- Melanogenreaktionen des 
Harns bei 169, 170. 

— Thormäblensche Probe 
(blaue und grüne) des 
Harns bei 163, 164, 166, 
167. 

— Urochromogenprobe (Per- 
mangan atprobe) bei 169, 
170. 

Meningitis, 

— Abtrennung ihrer verschie- 
denen Formen von En- 
cephalitis epidemica 344. 

— Kapillarbeobachtungen an 
der Haut bei tuberkulö- 
ser 542. 

— Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 209. 


Meningitis cerebrospinalis 
epidemica, Encephalitis b. 
250. 


Menstruationsstörungen, 
Encephalitis epidemica u. 
305. 

Metagonimus Yokogawai 


Miliartuberkulose, Uro- 
bilinogenurie und Diazo- 
reaktion bei 197. 

Milz, 

— Arteriolosklerose der 41. 

— Geschlechtsunterschiede i. 

Kindesalter 228. 

Mißbildungen, Geschlechts- 
unterschiede im Kindes- 
alter im Hinblick auf 232. 


Mitralinsuffizienz, kar- 
diogrammatische Unter- 
suchungen 432. 

Mitralstenose, Kardiogra- 
phische Untersuchungen 
435. 

Mongolismus, Geschlechts- 
unterschiede in bezug auf 
237. 

Morbiditätsstatistik, Ge- 
schlechtsunterschiede im 
Kindesalter in der 233. 

un 0 

apillarveränderungen an 
der Haut nach 549. 


Mund, Oxyuren in Nase und 
125. 


Sachverzeichnis. 


'Muskeldynamik _ (-statik), 
Encephalitis epidemica u. 
296, 301. 

Myodegeneratio cordis, 
Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 205. 

Myoklonische Zuckungen, 
Encephalitis epidemica u. 


My xöde m,Geschlechtsunte: - 
schiede im u in 
bezug auf 2 


Naphthalin bei Oxyuriasis 


133. 
Nase, Oxyuren im Mund und 
125 


Nona, Encephalitis epidemi- 
ca und 252, 273. 

Nykturie, Hypertonie und 
52. 


Nystagmus, Encephalitis 
h epidemica und 282. 
| 


Obstipation, s. a. Kopro- 
stase. 


— a epidemica u. 


— See und 529. 
Ödem, Quinckesches, Kapil- 
larbeobachtungen 528. 
Ödemkrankheit, Urobili- 
nogenurie und Diazoreak- 

tion bei 208. 


Nebennieren, Wärmeregu- !Onchocerca caecutiens 


lation und 93. 
Nebennierenerkrankun- 

gen und Hypertonie 43. 
Necator americanus 385. 


Neosalvarsan, Oxyuriasisu. 
136. 

Nephritis, Kapillarbeobach- 
tungen bei 534. 

Nerven, Encephalitis epide- 
mica und periphere 289. 


Nervenkrankheiten, 

— Kapillarbeobachtungen bei 
organischen 540. 

— Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 209. 


Nervenlähmung, Dermo- 
graphie bei peripherer 511. 
Nervensystem, 


— Geschlechtsunterschiede i. 
Kindesalter 232. 

— Hypertonie, genuine und 
54 


— Wärmeregulation und 83. 

Netzhautveränderungen 
bei genuiner Hypertonie 
55. 

Neugeborene, Phenolaus- 
scheidung im Harn ders. 
157. 

Neuralgien, Encephalitis 
epidemica und 290. 

Neuropathenflecke 527. 


Niere, 
— Arteriolosklerose 26, 38. 
— Melaninbildung inder 150. 


Nierenkrankheiten, 

— Encephalitis epidemica u. 
310. 

— Geschlechtsunterschiede b. 
Knaben u. Mädchen 
237. 

— Hypertonic, genuine, und 
55ff. 

— — Therapie 71ff. 

— Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 206, 207. 


382. 

Onchocerca volvulus (Fi- 
laria volvulus) 381. 

Ophthalmoplegien, Ence- 
phalitis epidemica und, 
Differentialdiagnose 349. 

Opistorchis sinensis 398. 

Organwachstum bei Kna- 

n und Mädchen 224. 

Ösophagographische Ui, 
tersuchungen 462. 

Oesophagostomum apio- 
stomum und brumpti 354. 
sophaguserweiterungen 
(-divertikel) bei Vaso- 
neurosen 529. 

Otitis media bei Encephalitis 
250. 

Ovarialpräparate bei kli- 
makterischer Hypertonie 
67, 70. 

Ovarien, 

— Arteriolosklerose der 41. 

— Hypertonie und 4. 

Oxymors 1%. 

Oxyuralsalbe (-zäpfchen, 
-emulsion) 136. 

Oxyariaais 106, 309. 

Appendizitis 127. 

Arzneibehandlung 132. 

Behandlung 131. 


— — Gesichtspunkte, allge- 
meine 131. 

— Darmparasiten, sonstige. 
bei 123. 


Darmveränderungen 126. 

Diagnose 118. 

Diät 136. 

Geheimmittel und Spezial- 
präparate 136. 

Häufigkeit 120. 

Klistiere bei 132, 133. 

Lebensalter 122. 

Literatur 106. 

Oxyuren 112, 389. 

— — Anatomie 112ff. 

— Biologie 113. 


Oxyuriasis 
— ÖOxyuren, 
114. 

— `— Lebensweise 113. 

— — Parasitismus i. mensch- 
lichen Darmkanal 
114. 

— — Systematik 112. 

— Symptomatologie 123. 


Entwicklung 


Pädatrophie, Geschlechts- 
unterschiede 240. 
Pankreas, 


— Arteriolosklerose des 41. 
— Geschlechtsunterschied im 
Kindesalter 229. 

— Hypertonie, genuine, und 

61. 
Panophthalmie, Encepha- 
litis und 250. 
Papaverin s. Atropin- 
Paragonimus Westermanni 
(Distomum pulmonale, 
Ringeri) 397. 
Paralysis agitans, 
— Encephalitis epidemica u. 
297, 298. 
— — Differentialdiagnose 
351. 
Paralysisprogressiva, u. 
Encephalitis epidemica, 
Differentialdiagnose 345. 
Peitschenwurm 382. 
Pericarditis exsudativa, 
Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 205. 
Perikardverwachsungen, 
kardiographische Unter- 
suchungen 455. 
Perityphlitis, s. Appen- 
dizitis. 
Permanganatprobe und 
Urochromogenreaktion 
142, 169, 170. 
Pertussis s. Keuchhusten. 


Phenolnachweis und Phe- 
nolausscheidung im Harn 
153. 

Phenolwerte in Tyrosin 
bei Gesunden u. Kranken 
(Tabelle) 158. 

Phlyktänen, Oxyuriasis und 
125. 


Phonationsstörungen, 
Encephalitis epidemica u. 
6 


Pigmentbildung (Melanin), 


Urochromogen und 147 ff. | Pyramidensystem bei En- 


Plaut-Vincentsche Angina, 
Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion 193. 

Pleuratu moren, Urobilino- 
genurie und Diazoreaktion 


bei 198. 


— Urochromogenreaktion bei 


' Quarzlampenlicht, Kapil- 
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Quecksilberbehandlung 
(-schmierkuren), Kapillar- 
veränderungen bei 547, 
549. 

Quinckesches Ödem, Ka- 
pillarbeobachtungen 528. 


Pleuritis, 

— Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 198. 

— Urochromogenreaktion bei 
145. 

Pneumonie, 

— Bilirubinnachweis mittels 
Diazoprobe bei 153. 
Rachitis, Geschlechtsunter- 

schiede in bezug zuf 234, 

238. 
Radialislähmung, Kapil- 

larbeobachtungen bei 540. 


Raynaudsche Krankheit, 
Kapillarbeobachtungen 
526. 

Reflexe bei Encephalitis epi- 
demica 288. 

Reflexerythe m, irritatives, 


145. 
— Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 195. 

Pneumothorax, 

— Urozhromozenprobe und 
ihre prognostische Be- 
deutung bei 143, 144. 

Pocken, Urobilinogenurie u. 
Diazoreaktion bei 193. 

Polioencephalitis superior, 


Abtrennung von Encepha- Kapillarbeobachtungen 
litis epidemica 343. 520. 
Polyneuritis, Urobilinurie | Respirationsorgane, 
und Diazoreaktion bei 209. | — Encephalitis epidemica u. 
Polyzythämie, 308. 


— Hypertonie,genuine,und6l. 
— Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 204. 

Pseudokapillarpuls 532. 
Pseudoleukämie, Urobili- 
nogenurie und Diazoreak- 
tion bei 204. 
Pseudomeningitis und En- 
cephalitis epidemica, Dif- 
ferentialdiagnose 353. 
Pseudosklerose Westphal- 
Strümpells und Ence- 
phalitis epidemica 299. 
— Differentialdiagnose 350. | ` Hilusdrüsen 365 
Psoriasis vulgaris, Kapillar- | _ Karzinome 366. 


beobachtungen 540. 
So „ |! — Kehlkopferkrankungen 
Psychosen (psychische Stö- ' (Tuberkulose und Kar- 


— Hypertonie, genuine, und 
60 


Retinitis haemorrhagica bei 
genuiner Hypertonie 55. 


Röntgenbehandlung der 
Lungen- und Kehlkopf- 
erkrankungen mit - 
sonderer Berücksichti- 
gung der Tuberkulose 
860 


— Aktinomykose 367. 
— Bronchitis chronica und 
Bronchialasthma 367. 





rungen), | i 
— Encephalitis epidemica E an Me a 
an E | — Lungentuberkulose 2000. 
u un lagnose | — Lymphgeschwülste 366. 


| — Reiztherapie 364. 

Röntgenstrahlen, 

— Kapillarveränderungen un- 
ter Einwirkung von 552. 

— Hypertonie, genuine, Be- 
funde am Herzen und 
der Aorta 48, 49. 

I Rosenbachsche Probe des 

Harns 164. 
Röteln, Urobilinogenprobe u. 


Pulmonalarterie, Ge- 
schlechtsunterschiede im 

Kindesalter 227. Ä 

Puls, | 

— Geschlechtsunterschiede i. 

Kindesalter 227. 

— Hypertonie und 48. 

Purpura, Hautblutungen bei, 
Ko nillarbeobachtungen 


528. I 
Pylorospasmus, Ge- Diazoreaktion bei 191. 
schlechtsunterschiede im | Rückenmark bei Encephali- 


tis epidemica 289. 
Rückenmarkserkrankun- 
gen, Kapillarbeobachtun- 
gen bei 541. 
Rückfallfieber, Urobilino- 
genurie und Diazoreaktion 
bei 189. 
i Rundwürmer 378. 


Kindesalter bei 238. | 


cephalitis epidemica 287. 


larveränderungen unter 


Einwirkung von 549ff. 
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Salvarsankuren, :Sinusthrombose, Tabakmißbrauch, Hyper- 
-- Kapillarveränderungen an | — Encephalitis bei 259. |! tonie und 45. 
der Haut bei 547. -- Encephalitis epidemica u. | Ta bes und Eacephalitisepide- 
-- Urobilinogenurie u. Diazo- 347. mica, Differentialdiagnose 
reaktion nach 203. Nkleroder mie, Kapillar- 345. 
Nanduhr magen, Vasoneuro- beobachtungen 527, 540. Tänien 400. 
sen und 529. Nklerose, multiple, Teegenuß, Hypertonie und 
Santonin bei Oxyuriasis 133. — Encephalitis epidemica u., 46. ý 
Säuglingsasthma, Ge- „Differentialdiagnose 349. | Teleangiektasien,Kapillar- 
schlechtsunterschiede 238. | — Kapillarbeobachtungen an ` beobachtungen bei 524. 
Säuglingsekzem, Ge- der Haut 542. Tetanie, Geschlechtsunter- 
schlechtsunterschiede 238. ; Skoliose, Geachlechtaunter- ` ` schäede im Kindesalter 238. 
Näuglingssterblichkeit, schiede im Kindesalter in’ Tetanus und Encephalitis 
Unterschiede bei Knaben |, bezug auf 234. epidemica, Differential- 
und Mädchen 217. Skorbut, Urobilinogenurieu.| diagnose 351. 
Saugwürmer 393. | , Diazoreaktion bei 208. Thalamussyndrom bei En- 
Schädel, Geschlechtsunter- , EE Rapillarver: cephalitis epidemica 289. 
schied im Kindesalter 229. änderungen bei Einwir- | Thelazia callipeda (lacrima- 
Scharlach, ‚ kung von 549ff. ` lis, Filaria palpebralis) 385. 
— Kapillarbeobachtungen an Sparganum Mansoni 399. |Thormählensche Reaktion 
der Haut 545. me EE „des Harns 162. 
— Urobilinogenurie u, Diazo- | ṣo _ 09 Pldemica — Blaue Reaktion 166. 
SE Sen Sprachstörungen bei Bacen — Grüne Reaktion 164. 


R Me T 304. | Thymol bei Oxyuriasis 133. 
Spulwürmer 387. 


Stauungserscheinungen, 
Kapillarbefunde an der 


Schilddrüse, 
— Geschlechtsunterschied im 


Thymus, Geschlechtsunter- 
Kindesalter 228. 


schiede im Kindesalter 228. 





| 
- Hypertonie und 44. | Haut bei 531. Totgeburten, Unterschiede 
fi ae e | St>inbildung, Hypertonie, | zwischen Knaben u. Mäd- 
Störungen in der 530. genuine und 61. | chen 218. 


— Wärmeregulation und 92, 'Stenokardie, Hypertonie u. | Trematoden 393. 
SES 93. e | 51. Trichinella (Trichina) spira- 
Schistosomum (Distomum) Sterblichkeit, Unterschiede ` lis 383. 








hae ma tohiu m(Bilharzia) | bei Knaben und Mädchen | Trichinose, Urobilinogen- 
. 39. 22). 222 urie und Diazoreaktion bei 
Schistosomu m japonicum Stoffwechsel 200. 
„39. < # Weber und 97: i Trichostrongylus instabilis 
Schistosomum Mansoni _ Ceschlechtsunterschiód im (colubriformis) und orien- 
. S i r 232. ' talis 384. 
Schlaf, Wesen dess. 274. ee EE | Trichuris trichiura (Tricho- 
Schlafkrankheit, = gen, Geschlechtsunter- | cephalus trichiura, Peit- 
— Afrikanische, s. a. Trypa-' schiede im Kindesalter bei schenwurm) 382. 
nosomiasis. 9237. i Trigeminus, Encephalitis 
— Tübinger, und Encephali-' Stomatitis bei Eıcephalitis'__ epidemica und 285. 
tis epidemica 252, 273.) epidemica 309. Trinkkuren, Hypertonie, 
Schlaflosigkeit bei Oxyu- | Strongyloides stercoralis ' genuine 69, 73. 
riasis 123. 378. 


| en 
Schluckstörungen bei En- Strongylus subtilis 384. p alitis epidemica, Dif- 
cephalitis epidemica 286. Strophulus, Oxyuriasis urd: erentialdiagnose 352. 





Schrumpfniere, Hyper-, 125. Trypanosomiasis gambi- 
tonie, genuine, und 55ff. Struma, Geschlechtsunter- enne, Enz:phalitis bei 250. 
Schule und Krankheiten bei.  schiede im Kindesalter in!Tryptophan, Urochro- 
beiden Geschlechtern 234. bezug auf 234, 237. | mogen und 172, 173. 
Schwangerschaft, Kapil- Strvehnininjektionen, Tuberkulose, 
larbeobachtungen bei Ek- ı Kapillarveränderungen an! — Geschlechteunterschiede i. 
lampsie und XNierenkrank- der Haut nach 549. | Kindesalter in bezug auf 
heiten 534. Syphilis, 235. 
Schweißsekretion bei En- - Cerebralis, a. Hirnsyphilis. : — Urobilinogenurie u. Diazo- 
cephalitis epidemica 305. — Hypertonie und 46. | reaktion bei chirurgi- 
Sensibilitätsstörungen — Kapillarbeobachtungen bei scher 197. 
bei E ıcephalitis epidemica Endarteriitis 534. — Urochromogenreaktion u. 
288. — Lupus und Syphilide, Ka- ihr prognostischer Wert 
Sepsis, Urobilinogenurie und pillarbeobachtungend38. bei 143, 144. 
Diazoreaktion bei 199. 539. 'Tübinger Schlafkrankheit 
Singultus bei Eıcephalitis Syringomvelie, Kapillar- u. Encephalitis epidemica 


epidemica 296. beobachtungen bei 541. 292.273: 





T y phus abdominalis (typhöse 
Erkrankungen), 
—- Encephalitis epidemica u., 
Differentialdiagnose 354. 
— Kapillarbeobachtungen an 
der Haut 543. 
Urobilinogenurie u. Diazo- 
reaktion bei 187. 

-- Urochromogenprobe und 
Diazoreaktion 143. 
Tyrosin, Phenolwerte in' 

rosin bei Gesunden u. 
ranken (Tabelle) 158. 
Tyrosinnachweis im Harn 
154 


Urämie, 

— Encephalitis epidemica u., 
Differentialdiagnose 
354. 

-- Hypertonie, genuine 
( EES und 


— — iea 72, 75. 
Urobilinogenprobe 180. 


Urobilinogenurie u. Diazo- | 


reaktion, klinische 
Beobachtungen 176. 
Addisonsche Krankheit 
208. 
Anämie, perniziöse 203. 


Aneurysmen 205. 
Angina 192. 
Apoplexien 209. 
Basedowsche 
209. 
Brustraumtumoren 198. 
Cholezystitis (-lithiasis) u. 
Cholangitis 202. 


Krankheit 


Diabetes mellitus 208. 
Diagnostische Bedeutung 
210. 


Eigenschaften des Uro- 
bilinogens 179. | 

Eäcephalitis epidemica u. 
310. 


ta) 199. 
Enterogene Entstehung d.i 

Urobilinogens 176ff. 
Enzephalitis 209. 
-— Ee nodosum 205. 
Fleckfieber 187. 
Fünftagefieber 186. 
Gallenwege-Karzinom 201. 
Gicht 208. 
--- Grippe 193ff. 
Hämatomyelie 209. 
Herzfehler 205. 
Herzneurosen 205. 
Hodgkinsche Krankheit 

204. 


Ergebnisse d. inn. Med. XXII. 





o e E EE EE 





— Sekundäre 204. 





Chorea minor 205. | 


Diphtherie 192. | 


Sachverzeichnis. 


IUrobilinogenurie, 
men (und I. haemolyti- 


us) 200, 201. 
EE EE 182. 
Keuchhusten 192. 
Koronarsklerose 205. 


Kreislauf des Urobilinogens | 


176, 177. 
Kyphoskoliose 205. 
Lebererkrankungen (-zir- 

rhose, -karzinom, 


-atrophie) 201, 202. 


— Leukämie 204. 


— Lungen- (Pleura-, Media- 
stinal-) Tumoren 198. 


Literatur 176. 


Lungenabszeß (-gangrän) | 
196. 


Lungentuberkulose 196, 
197. 


Malaria 182. 
Masern 191. 


- Meningitis 209. 


Miliartuberkulose 197. 


Myodegeneratio cordis 250. 


Nachweis (Urobilinogen- 
probe) 180. 
Nervenkrankheiten 209. 


— Nierenkrankheiten 206, 


207. 
Ödemkrankheit 208. 
Pericarditis exsudativa 

205. 
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a Herd 
— Prognostische Bedeutung 
bei Tuberkulose 143, 144. 
— Tiyptophan und 172, 173. 
: — Vorkommen 145. 
| Urogenitalapparat, Ge- 
schlechtsunterschiede im 
Kindesalter 232. 
Uromelanin und Uro- 
chromogen 147, 148. 
Uroroseinprobe 159. 
— Vorkommen 160. 
’rticaria, 
— Kapillarbeobachtungen 
528. 
Oxyuriasis und 125. 
(Ccara factitia, Kapil- 
larbeobachtungen 519. 


Vagus, Encephalitis epide- 
mica und 285, 286. 
Varizellen, Urobilinogenurie 
und Diazoreaktion bei 193. 
Vasomotoren, Encephalitis 
ı epidemica und 288, 
Vasoneurosen, Atonien des 
Verdauungsapparats bei 
529. 
Vasotonin bei genuiner Hy- 
pertonie 68. 
Verdauungsapparat, 
— Atonien bei Vasoneurosen 
529. 


Plaut-Vincentsche Angina | — Encephalitis epidemica u. 
| 309 


193. 
Pleuritis 198. 


Pneumonie, kruppöse 195. 


- Pocken 193. 
— Polyarthritis rheumatica 


204. 
Polyneuritis 209. 


-- Polyzythämie 204. 


— Prognostische Bedeutung | 
210. 
Pseudoleukämien 204. 
Röteln 191. 


Rückfallfieber 189. 


— Salvarsankuren 203. 


Endocarditis ulcerosa (len- ı ” 


Scharlach 189. 
Sepsis 199. 
Skorbut 208. 


— Triehinose 200. 


- Tuberkulose, chirurgische 


197. 


- Typhus abdominalis 187. 


- Harnuntersuchung aufl40. 


Varizellen 193. 
Xanthosis 208. 


‘ochromogen(probe), 


Diazoreaktion und 143. 


E ıtstehung und Herkunft 


147, 148. 
172 ff. 


und 


Melanın und 147, 
Permanganatprobe 
> 


. —77 


— Hypertonie, genuine, und 
60 


| Vestibularissyste m, Ence- 
phalitis epidemica und 285. 
Vialonga-Wurmperlen 136. 


i Wachstum, Unterschiede b. 
Knaben und Mädchen 223. 
| Wärmeregulation u. Fie- 
ber 7%. 

Blutversorgung 94. 
- Chemische Regulation 89. 
— Schlußfolgerungen 96. 
Fieberbegriff 80. 
Fieber-Stoffwechsel 97. 
-- Eiweißstoffwechsel 100. 
-- -- Gesamtwärmebildung 


I. 
— Kohlehvdratstoffwech - 
sel 98. 
Inhaltsübersicht 77. 
' -- Innere Sekretion 92. 
Literatur 77. 

-- Muskelinnervation, 
rische 89 
Nervöser Mechanismus der 
Regulation 83. 

- — Nervenbahnen, Verlauf 
zur Peripherie 87. 

- Zentrum 83. 


37 








moto- 
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Wärmeregulation 


Sachverzeichnis, 


|Wurminfektionen 


|Wurminfektionen 


— Normale Wärmeregulation — Cloncrchis sinensis (ende- : — Saugwürmer (Trematoden) 
| 393 


8l. 
— — Leistungsfähigkeit 81.. 
— — Regulationsbreite 81. 
-- — Temperaturausgleich u. 
seine Störungen 82. 
— ÖOrganstoffwechsel 94. 
— Spezifisch-dynamische | 
Wärmesteigerung 91. 
— Trophische Innervation 95. 
-- Vorbemerkungen 79. 
-- Wärmezentrun 83. 
-- — Funktionsstörung im 
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Diabetes mellitus, Die Therapie des (W. Falta) . . .. 2.2 2 2 20. 


Diabetes mellitus s. auch Coma diabeticum. 

Diätetik, allgemeine, der Magen- und Darmkrankheiten (A. Gigon) 

Diätetik s. a. Nierenentzündungen. 

Diätetik s. a. Ernäbrungskuren, Fettleibigkeit. 

Diathese im Kindesalter, Die arthritische (Méry und E. Terrien) 

Diazoreaktion, Urobilinogenurie und, klinische Beobachtungen (Erich 
Saupe, Dresden). ` (ër Ee e E e 

Diekdarm, Chronische Funktionsstörungen des (Eduard Stierlin) 

Digitalistherapie (A. Fraenkel) 

Diphtherie, Dauerträger bei, s. Dauerträger. 

Diphtherie, Haut-, im Kindesalter, s. Hautdiphtherie. 

Diphtherische Zirkulationsstörungen, Entstehung ders. (W. Siebert) 

Diphtherieschutzimpfung nach v. Behring (P. Rohmer, Marburg) g 

Druckentlastende Operationen des Gehirns nebst Bemerkungen über 
Ventrikelerkrankungen dess. (G. Anton, Halle). . . . 2 2.2 2.. 

Dünndarmerkrankungen, Röntgendiagnostik der (Alfred Weil)... . . 

Duodenalgeschwür s. a. Gastroduodenaltraktus, Magengeschwür. 

Duodenum, Katheterismus dess. bei Säuglingen (A. F. Heß) ..... 

Duodenum, Röntgendiagnostik und, s. a. Röntgendiagnostik der Dünn- 
darmerkrankungen. 

Dyspnoe, Die kardiale (V. Rubow) 


Band 
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14 
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14 
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Seite 
276—323 
531 — 634 
488—514 
363—384 
421 —483 
231 — 286 
556—574 
219—275 
564—623 
420 — 466 
221 — 292 
198 — 249 
255—279 
442—491 
1— 69 
250—312 
142—157 
726—818 
754—813 
206 —299 
74—141 
1— 69 
158 — 167 
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383—498 
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313—348 
192—218 
1— 30 
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Eier(speisen)vergiftungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Eiweißstoffwechsel des Säuglings (A. Orgler) . . 2: 2 2 2 2 2 2020. 
Ekzem mit besonderer Berücksichtigung des Kindesalters (E. Feer) . . 
Elektrizität im Organismus, Über die direkten Angriffspunkte und Wir- 
kungen der (F. Frankenhäuser) 
Elektrokardiographie s. Herzaktion. 
Empyem im Säuglingsalter (F. Zybel) . . 2.2.2 2 2 2 2 2 nn. 
Eneephalitis epidemiea (Alfred Reinhart, Kiel-Solothurn) 
Endokrines System bei Neuro-, insbesondere Myoneuropathien 
Entfettungskuren s. Fettleibigkeit. 
Entwicklung, psychische, des Säuglings und jungen Kindes, Zeitfolge 
in ders. (O. Heubner) 
Enuresis, (J. Zappert, Wien) . » 2 2 2 2 2 m nn nr ne. 
Eosinophilie, Die klinische Bedeutung der (C. Stäubli) 
Epilepsie, Über die Anfänge der kindlichen (W. Birk) .. ...... 
Epilepsie, physiologische und pharmakologische Grundlagen der modernen 
Brombehandlung der (Alexander Lipschütz, Bern) . .. ..... 
Epilepsietherapie, Ergebnisse und Richtlinien, insbesondere der Brom- 
behandlung in Verbindung mit salzarmer Kost (A. Ulrich). . . . 
Epileptiforme Krampfkrankheiten im Kindesalter, zur Systematik und 
Klinik ders. (Josef Husler, München). . . . . 2 2 2 2 2 2 202. 
Epithelkörperehen und Schilddrüse in ihrer Beziehung zu Erkrankungen 
der Haut (Erwin Pulay, Wien) . . 2.2.22 2 2 2 20000 .. 
Epithelkörperchen, Physiologie und Pathologie der (C. Rudinger) 
Erbrechen, periodisches, s. a. Acetonämie. 
Erdige Mineralwässer, Über Wirkungsmechanismus und Anwendungs- 
gebiet dere. (Schütz) . . 2 2 2 00 0 2 2 ee e ne 
Ergüsse, milchartige, Pathogenese und Klassifikation ders. (S. Gandin) 
Ernährung, einseitige, und ihre Bedeutung für die Pathologie (Wilhelm 
Stepp-Gießen) . . e 4 4 wear we ee a een 
Ernährung, Pirquetsches System der (B. Schick) l 
Ernährungskuren bei Unterernährungszuständen und die Lenhartzsche 
Ernährungskur (K. Kißling) `, 
EH und Salzstoffwechsel beim Säugling (Ludwig F. 
BEYER): u: Lë ge e e D Ee d EE E 
Erregbarkeit, mechanische, der Hautmuskeln und Hautgefäße (Hans 
Günther, Leipzig). . . u. u wa u war ee E 
Erythema infeetiosum (L. Tobler) 
Erythema nodosum (C. Hegler) . .. 2: 2 2 2 2 2 2 2 2 nn a 
Eventratio diaphragmatica (Joh. Bergmann) 


Febris neuralgiea paroxysmalis s. undulans (A. Schittenhelm und H. 
Schlecht, Kiel) u... zu. Soul 8 2 E a er o 
Fermente und ihre Bedeutung für physiologische und pathologische Vor- 
gänge im Tierkörper (Hans Guggenheimer, Berlin) 
Fermentforschungen, Altere und neuere (P. Bergell) 
Fettleibigkeit und Entfettungskuren (M. Matthes) . . . . 2 2 2.0. 
Fettstoffwechsel im Kindesalter, Physiologie und Pathologie (W. Freund) 
Fiebertemperatur, Über Ursachen und Wirkungen der (H. Lüdke). . . 
Fieber, wolhynisches (A. Schittenhelm und H. Schlecht, Kiel) . .. . 
Fieber, zyklische, unklarer nosologischer Stellung (A. Schittenhelm und 
H. Schlecht, Kiel) .. 2 » 2 ae 28 2 2 a0 5 l 2 Es 
Fieber s. a. Wärmeregulation. 
Finsenbehandlung bei Pocken (C. H. Würtzen) 
Fischvergiftungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Fleischvergiftungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Flimmerarhythmie (Semerau, Warschau) . . 2. 2 2 2 2 2 2 2222. 
Fortpflanzung, Tuberkulose und (H. Freund) . . . 2... 2 222 .. 
Frankscher Apparat, Untersuchung der Bewegungen des normalen und 
pathologischen Herzens, sowie der zentralen Gefäße (O. Heß). . . 
Frühgeburten, Pflege und Ernährung der (E. Oberwarth) 
Fünftagelieber (A. Schittenhelm und H. Schlecht, Kiel) 


Gallensteine s. a. Cholelithiasis. 
Gallensteinbildung, Harn- und (L. Lichtwitz) . . . . 2 22 2 220. 
Gallensteinleiden, Entstehung ders. (A. Bacmeister) 
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16 
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464 —520 
316— 378 


442 — 463 


611—639 
245 — 359 
467 —497 


1— 31 
109— 188 
192 — 220 
551 — 600 


421 —483 
363 — 384 
624 — 738 
244 — 278 
221 —270 
349 — 370 
218 — 326 


257 — 364 
384—420 


913— 948 
317—351 


620—714 

70— 98 
620—665 
327 — 362 


484 — 539 


281 — 367 
465 — 483 

81—137 
139— 185 
493 — 522 
484 —539 


484 — 539 
326 — 358 
134 — 293 
195 — 230 
359 — 461 


191 — 223 
484—539 


1— 81 
1— 32 
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Gänselfleischvergiftungen s. Nahkinpamikkeivergifiungen. 

Gärtner- und Paratyphusgruppe, Bakterien der, bei Fleischvergiftungen, 
s. Nahrungsmittelvergiftungen. 

Gastroduodenaltraktus, Geschwürsbildungen des, im Kindesalter (Paul 


Theile; Basel). A 2... A w 28 2: 8 2a Be DEE a 
Gaswechsel, respiratorischer, im Säuglingsalter (A. Niemann) . .. . . 
Gastritis, speziell die zur Achylie führende, Die chronische (K. Faber) 
Gastroskopie (H. Elsner) . . 2 2 2 0 0 nr nr en 


Herz-Gefäß-Neurosen. 
ung der Bewegungen des normalen und pathologischen 
an sowie der zentralen Gefäße mit dem Frankschen Apparat 
(O5 -Bebs et, 2 ën ea a ee a we er 
Gehirnoperationen, druckentlastende, nebst Bemerkungen über Ventrikel- 
erkrankungen (G. Anton, Halle) . . 2.2 2. 2 2 2 2 2 2 2 00.2. 
Geisteskrankheiten und Menstruation s. a. Menstruation. 
Gelenkerkrankungen, chronische, des Kindesalters (Emil Rhonheimer, 
ZUrICH). ie ee SE 2 e 
Geniekstarre (F. Göppert) . , e ‘e 
Gerliersehe Krankheit s. Schwindelzustände. 
Gesehleehtsentwicklung, Die vorzeitige (R. Neurath) . . . . 22.2... 
Gesehlechtsunterschiede, körperliche, im Kindesalter (Paul Großer, Frank- 
fur aa.) NEE EE EE 
Gesehwülste, Die Ergebnisse der experimentellen Erforschung der bös- 
artien: (C. Lewin) s 4 u u. ee er a a a 
ee Die biologisch-chemische Erforschung der bösartigen (C. 
LEE ENEE EE 
Gesehwülste, Die spezifische Diagnostik und die nichtoperative Therapie 
der: (C> Lewih) s 3.26 a a a a Te ae ee le 
Gesehwürsbildungen des Gastroduodenaltraktus im Kindesalter (Paul 
Theile; Basel) u u a ne ee ae ee 
Getreidemehle, Die Bedeutung ders. für die Ernährung (M. Klotz) 
Gifte, Über die Beziehungen der technischen und gewerblichen, zum 
Nervensystem (H. Zangger). u ax 12 Se a en 
Glaubersalzwässer s. a. Abführkuren. 
Gleichgewicht, chemisches, im menschlichen Harn (Rudolf Kohler) 
Gliederrellexe, koordinierte des menschlichen Rückenmarks (A. Böhme) 
Glykogen und Traubenzucker in der Leberzelle, Wechselbeziehung zwischen 
beiden, und ihre Beziehung zur Lehre vom Pankreasdiabetes (E. J. 
Lesser, Mannheim) . . . 20 0 0 0 0 0 Er ne 
Gonorrhoe im Kindesalter (Ernst Welde, Leipzig) 
Greisenalter, entzündliche Pleuraergüsse im ( 
Grippe im Kindesalter (H. Risel) 


Geläß- Neurosen s. 
Gefäße, Untersuchun 


. Schlesinger) 


Hackfleischvergiftungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 

Harn der Säuglinge (E. Maverhofer) . . ». 2. 2. 2 2 22220000. 

Harn, Das chemische Gleichgewicht im menschlichen (Rudolf Kohler) . 

Harnorgane und Menstruation s. a. Menstruation. 

Harnsteinbildung, Gallen- und (L. Lichtwitz) . . . 222 2200. . 

Harnuntersuchung, neuere Methoden und ihre klinische Bedeutung (M. 
Weiß, Wien). 4-2. 4.2 2 ee, ent E en N ie 

Harnwege im Kindesalter, Über die eitrigen Erkrankungen der (F. Göppert) 

Haut, Lichtentzündung, der s. Lichtentzündungen. 

Hautdiphtherie im Kindesalter, Klinik und Diagnose ders. (Lotte Lande, 


Berlin). A 2 u SE Se a ee ER, ent 
Hautgefäße, mechanische Erregbarkeit der Hautmuskeln und (Hans 
Günther; Leipzig) 4 Aug, Aerer 8 2 08 nie Es 


Hautkrankheiten, Menstruation und, s. a. Menstruation. 
Hautkrankheiten und ihre Beziehungen zu Schilddrüse und Epithel- 

körperchen (Erwin Pulay, Wien) . 2.22 2 2 2 aa 
Hautkrankheiten und Stoffwechsel, Beziehungen zwischen (B. Bloch) 
Hautmuskeln, mechanische Erregbarkeit der Hautgefäße und (Hans 

Günther, Leipzig) . .. a sosoo e e e e e e ne 
Hauttuberkulosen im Kindesalter, Über disseminierte (C. Leiner und 

Fe Spieler) ee 2 an aa E a e E 
Hemikranie, s. Migräne. 
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491 — 530 
267 — 278 
359—461 
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165—254 
46— 8l 
211 —244 
157 — 207 
168 — 220 
499 — 592 
302 — 383 
593 — 696 
335 —410 
473 — 561 
1— 22 


278-301 
263 — 317 
138 — 158 
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30— 73 


715—746 
6?0 -- 714 
244 — 278 
521 -- 566 
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Herdeo-familiäre Nervenkrankheiten, Entwicklung und gegenwärtiger 
Stand der Anschauungen über (R. Bing) -. -. . . 2. 2 2 2 2.2.2. 
Herman-Perutzsche Luesreaktion, klinische Bewertung und Bedeutung 
ders: lk, Zadek) u 2 m we ee Ree ee a 
Herz, Untersuchung der Bewegungen des normalen und pathologischen 
en sowie der zentralen Gefäße mit dem Frankschen Apparat 
(Oi Heß). u: Si 00 a le us Ber Set Gë a ae 
Herz und Krieg (Külbs, Köln). . . 2: Hm so m en. 
Herzaktion, Mechanismus der, im Kindesalter, seine Physiologie und 
Pathologie (A. F. Hecht) . . 2.2.2. 2: 2: 2 2 2 Er 0 2 een 
Herzalternans (Bruno Kisch, Köln). . . . 2 2 2 2 2 2 nr 2 m 2 ne. 
Herzfehler, angeborene, Diagnose und Prognose (M. Adelmann) . 
Herz-Geläß-Neurosen (Dimitri Pletnew) `, . . . 2: 2 2 2 2 2 2 2 2 0. 
Herzgröße und Blutdruck, klinische Bedeutung (R. Geigel) . . .. . . 
Herzhypertrophie, Entstehung der (V. Frhr. v. Weizsäcker, Heidelberg) 
Herzkammern, Störungen der Synergie beider (D. Pletnew) . . .. . 
Herzklappenfehler, Die Mechanik der (E. Stadler) . . . . 2.2.2 .2.. 
Herzkrankheiten, Menstruation und, s. a. Menstruation. 
Herzmasse und Arbeit (J. Grober) . . . 2 2 2 2 2 2 2 rn 2 20. 
Herzphysiologie und -pathologie, Studien auf Grund kardiogra.hıscher 
Untersuchungen (Wilhelm Weitz, Tübingen). . . . 2 2 2.22... 
Herzschlag, Die Unregelmäßigkeiten dess. (D. Gerhardt) . . ..... 
Herztonapparat von O. Frank, Untersuchung der Bewegungen des nor- 
malen und pathologischen Herzens, sowie der zentralen Gefäße 
mit-dem: (Q. Heß); 7% & 2.2 4-2. 3 & 5 28 2 Wu Ken 
Hirnschußverletzte, praktische und theoretische Ergebnisse aus den Erfah- 
rungen über (Kurt Goldstein und Frieda Reichmann) . . .... 
Hirschsprungsche Krankheit (Kleinschmift. . . . . 2 2 2 2 2 2 20. 
Höhenklima als therapeutischer Faktor (C. Stäubli) . . . . 2. 2.2... 
„Hospitalismus‘“ der Säuglinge (W. Freund). . . . 2 2 2 2 22020. 
Hypertonie, genuine, s. Arteriosklerose. 
Hypophyse, Funktion und funktionelle Erkrankungen der (L. Borchardt) 
Hypophyse s. a. Zirbeldrüse. 
Icterus gravis, Der habituelle, und verwandte Krankheiten beim Neu- 
geborenen (W. Knoepfelmacher) . . . . 22.2200. 
Idiopathische Odeme im Säuglingsalter (Ludwig F. Meyer) . ..... 
ikterus (H. Eppinger) . cs a 2 2 2 2 2 0 2 a 2 2 Een rennen 
Ikterus, Pathogenese (Georg Lepehne, Königsburg) . . . . » 2... 
Ileum, Röntgendiagnostik und, s. Röntgendiagnostik der Dünndarm- 
erkrankungen. 
Immunität und Infektion beim Neugeborenen (F. v. Groer und K. Kas- 
BOWI u. e ët Me De se Eee ae re a EE dn Mar ne 
Immunotherapie bei Scharlach (G. Jochmann). . . . . 2 2 2 2 2.0. 
Inanition im Säuglingsalter (I. Rosenstern) . - . 2 2 2 2 2 2 2 0. 
Infantilismus (G. Peritz). . . 2 2: CC m m m rn. 
Infektion und Immunität beim Neugeborenen (F. v. Groer und K. Kas- 
SOWN) Soc ee ne Be ae re re De a er ee 
Infektionskrankheiten, Einrichtungen zur Verhütung der Übertragungen 
von, in Kinderspitälern und ihre Beurteilung nach den bisher vor- 
liegenden experimentellen Untersuchungen (O. Hornemann und 
A. Möller) 2 sy are u EN Br a ee en 
Infektionskrankheiten und Menstruation s. a. Menstruation. 
Influenza s. a. Grippe. 
Innere Sekretion s. a. Nebenschilddrüsen. 
Innersekretorische Erkrankungen und Menstruation s. a. Menstruation. 
Insulfizienz des Magens, Die klinischen Erscheinungsformen der motori- 
schen (A. Mathieu und J. Ch. Roux). . . 2» 2 2 2 2 2 2 2 2a. 
Jejunum, Röntgendiagnostik und, s. Röntgendiagnostik der Dünndarm- 
erkrankungen. 
Jünglingsalter, Krankheiten im (F. Lommel) . . 2. 2 2 2 2 2 2 20. 
Kakke a a. Beriberi. 
Kalkstoffwechsel des gesunden und des rachitischen Kindes (A. Orgler) 


Kalkstoflfwechsel s. a. Nebenschilddrüsen, Rachitis. 


Band 
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L 


Seite 

82—133 
462—515 
359—461 
48—79 
324—441 
294 —376 
143—159 
531—556 
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377—421 
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1— 37 
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418—441 
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405—530 
300—348 
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205—221 
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349—424 
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332—304 
405—486 
349—424 
192—524 
252—279 
293—332 
142—182 
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Kapillarbeobachtung an der Körperoberfläche des Menschen und ihre 
Ergebnisse (Bruno Niekau, Tübingen) . . a 2 2 2 2 2 2 2 20. 
Kardiographisehe Untersuchungen 8. Herzphysiologie und -pathologie. 
Karlsbader Kur, Die Indikationen der, bei den Erkrankungen der Leber 
und der Gallenwege (5. Lang). . 2 2: 2 u m nn re ne. 
Kartoffelvergiltungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Käsevergiltungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Katheterismus des Duodenums von Säuglingen (A. F. Heß) ..... 
Kehlkoplerkrankungen, Röntgenbehandlung mit besonderer Berücksichti- 
gung der Tuberkulose, s. Röntgenbehandlung. 
Kernsehwund, Über infantilen (J. Zappert) - . 2 2 2 222 2 nn. 
Kind, einziges, Pathologie dess. (Joseph K. Friedjung) 
Kindergonorrhoe s. a. Gonorrhoe. 
Kinderspitäler, Einrichtungen in dens. zur Verhütung der Übertragungen 
von Infektionskrankheiten usw. s. Infektionskrankheiten. 
Kindesalter, Abdominaltuberkulose s. Abdominaltuberkulose. 
KEE ckronische Gelenkerkrankungen im (Ernst Rhonheimer, 
REICHE). a sun we re E ée EE Ek ut ner ei, e ne 
Kindesalter, Geschlechtsunterschiede, körperliche, im (Paul Großer, Frank- 
(rd a: Mee cn ee ae Arie ee ae Earl dar ze ee ie 
Kindesalter, Geschwürsbildungen des Gastroduodenaltraktus im (Paul 
Teile Basel 2.0 ne ns ar EE ee re ae ee oe 
Kindesalter, Pachymeningitis haemorrhagica interna s. diese. 
Kindesalter, psychische Entwicklung im frühesten, Zeitfolge in derselben 
(O Heubnery.: 47.4. x: we ser ua a ee a a E ee er ae S 
Kindesalter, Übererregbarkeit im, mit besonderer Berücksichtigung der 
kindlichen Tetanie (pathologischen Spasmophilie) (Erich Aschen- 


heint, ou ana e ENEE EE hs 
Klimate, inländisehe, und ihre Verwendbarkeit an Stelle einiger Aus- 
landsklimate (M. van Oordt-Sanatorium Bühlerhöhe). . ..... 


Konstitutionslehre, allgemeine klinische, (L. Borchardt-Königsberg) 
Krampfkrankheiten, epileptiforme, im Kindesalter, zur Systematik und 
Klinik ders. (Josef Husler, München) 
Kreislaulapparat s. Z irkulationsapparat. 
Kretinismus und Mongolismus (W. Scholz) 
Kriegsenuresis s. a. Enuresis. 
Kupfertherapie, Tatsachen und Aussichten der (Gräfin v. Linden, Bonn) 


Labgerinnung und Lab (Bang). . a soaa a 
Lage und Lagerung von Kranken in diagnostischer und therapeutischer 
Beziehung (E. Ebstein) . . 2 2 2 o canana eene eonna 

Längenwachstum des menschlichen Körpers s. Wachstum. 

Leber und Gallenwege s. a. Karlsbader Kur. 

Leberzirrhose, Die Entstehung der, nach experimentellen und klinischen 
Gesichtspunkten (F. Fischler) . . 2. 2 2 2 2 2 2 2 2 22000 

Leberkrankheiten und Menstruation s. Menstruation. 

Leberzelle, Wechselbeziehung zwischen Glykogen und Traubenzucker in 
der, und ihre Beziehung zur Lehre von Pankreasdiabetes (J. E. Lesser, 
Mannheim)... = u... 0 a0 EENG 

Lenhartzsehe Ernährungskur, Ernährungskuren bei Unterernährungs- 
zuständen und die (K. Kißling) . . » 2: 2 2 2 nn nn nee. 

Leukämielorschung, Ergebnisse und Probleme der (O. Naegeli) 

Leukozyten, Unsere derzeitigen Kenntnisse und Vorstellungen von der 
Morphologie, Genese, Histiogenese, Funktion und diagnostischen 
Bedeutung der (A. Pappenheim) 


Liehtentzündungen der Haut. Pathogenese der (A. Jesionek) . . . . . 
Lipoidstoffe, Die biologische Bedeutung der (I. Bang) . . . 2... 
Lues s. a. Syphilis. 
Lues congenita, Prognose und Therapie der (E. Welde) . ...... 
Luesreaktion, Herman-Perutzsche, klinische Bewertung und Bedeutung 
ders; ek, Zadek) zu. we nee a ee 
Lumbalpunktion (E. Alard) `, 
Lungenbrand (K. KißBling) . . 2: 2 Co mn rn 
Lungendehnung und Lungene ‚mphysem (X. Ph. Tendeloo) 
Lungenechinokokkus, Der (E. Behrenroth) . 2 2 2 2 2 22. 
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183 — 210 
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100— 138 
38 — 83 
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Lungenerkrankungen, Röntgenbehandlung, mit besonderer Berücksichti- 


gung der Tuberkulose, s. Röntgenbehandlung. 
Lungenemphysem, Pathologie, Pathogenese und Therapie (R. Staehelin) 
Lungenkrankheiten, Menstruation und, s. Menstruation. 
Lungenphthise, menschliche, Wesen und Gang der tuberkulösen Infektion 
bei Entstehung ders. (A. Bacmeister) . . . 2 2 2 2 2 2 2 2 2 02. 
Lungenschwindsucht, Die Behandlung der, mit dem künstlichen Pneumo- 
thorax (Forlanini) e we te 
Lungensehwindsucht s. a. Tuberkulose. 
Lungentuberkulose, chirurgische Behandlung, s. Thorakoplastik. 
Lungentuberkulose der Säuglinge s. Säuglingstuberkulose. 
Lymphozytose, experimentelle Begründung und biologisch-klinische 
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Nachtrag zu dieser Arbeit 
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Magenkrankheiten, allgemeine Diätetik (A. Gigon) . . . .... 
Malarialorschung, Neuere Ergebnisse der (H. er) 
Malarialorschung, Neuere Ergebnisse der (Heinrich Werner, Berlin-Steglitz) 
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(Heinz Zeiss, Hamburg) 
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Mehlspeisenvergiftungen e Nahrungsmittelvergiftungen. 
Melaenalormen, die verschiedenen, im Säuglingsalter (A. v. Reuss) 
Meningokokken-Meningitis, Die (Georg B. Gruber und Fanny Kerschen- 
steiner) 
Menstruation, Beziehungen der, zu allgemeinen und organischen Erkran- 
kungen (Schickele) I. Teil 
Menstruation, Beziehungen derselben zu allgemeinen und organischen 
Erkrankungen (G. Schickele- eege II. Teil a 
Migräne (Friedrich Schultze, Bonn) . ; 
Mikromelie s. Zwergwuchs. 
Milch, Die Biologie der (J. Bauer) 
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M. D. D. Se. (Lond.) 
Milch s. a. Verdauung. 
Milchartige Ergüsse, Pathogenese und Klassifikation ders. (S. Gandin) 
Milch(speisen) vergiltungen s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Mineralwässer, erdige, Über Wirkungsmechanismus und Anwendungsgebiet 
ders. (Schütz) dë ti 
Mongolismus . `... 
Mongolismus s. a. Kretinismus. 
Morgagni- Adams-Stokesscher Symptomenkomplex (D. Pletnew) 
Myoneuropathien, endokrines System bei Neuro-. insbesondere bei (Hans 
Curschmann. Rostock). 2 2 2 2 2 2 0 0 2 en nen 
Myxödem im Kindesalter (F. Siegert). . . 
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Nahrungsmittelvergiftungen, bakterielle (E. Hübener) . 

Nebenschilddrüsen (W. G. Mac Callum) 

Nephritis nach dem heutigen Stande der pathologisch -anatomischen 
Forschung (M. Löhlein) . Zb 

Nephritis s. a. Nierenkrankheiten. 

Nephrose s. a. Nierenkrankheiten. 

Nervenkrankheiten, Rolle des Scharlachs in der Ätiologie der (Neurath) 

Nervensystem s. a. Gifte. 

Nervensystem s. a. Vegetatives Nervensystem. 

Neugeborene (s. a. Säuelings-), Immunität und Infektion ders. (F. v. Groër 
und K. Kassowitz) A 
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Neugeborene Kind, Das. Seine physiologischen Schwächezustände, seine 
natürliche Ernährung und die bei derselben entstelienden Schwierig- 
keiten (Adalbert Reiche) 

Neurasthenie (O. Veraguth) 

Neuropathien, endokrines System bei Myoneuro- bzw. bei (Hans Cursch- 
mann, Rostock) 

Neurosen, kardiovaskuläre, s. Herz-Gefäß-Neurosen. 

Neurosen, System der, vom psycho-biologischen Standpunkte (Kohn- 
stamm) 

Neurosen nach Trauma, Die funktionellen (M. Rosenfeld) 

Nierenentzündungen, Die diätetische Behandlung der (F. Widal und 
A. Lemierre) 

Nierenkrankheiten, hämatogene (Walter Frey, Kiel) 
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Obstipation, Die chronische (O. Simon) 
Ödeme, idiopathische, im Kindesalter (Ludwig F. Meyer) 
Ödenkrankheit (Max Bürger, Kiel) 
Opsonine und Vakzinationstherapie (A. Böhme) 
Organotherapie (L. Borchardt, Königsberg, Pr.) 
Osteochondritis deformans coxae juvenilis s. Gelenkerkrankungen, chro- 
nische, des Kindesalters. 
Osteomalaecie a a. Kalkstoffwechsel, Nebenschilddrüsen. 
Oxyuriasis (Fıitz Goebel, Jena) 
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zucker in der Leberzelle und ihre Beziehung zur Lehre vom (J. E. 
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Pankreaserkrankungen, Allgemeine Diagnose der (K. Glaeßner) .. .. 

Paratyphusinfektion s. Nahrungsmittelvergiftungen. 

Parathyreoidea s. a. Nebenschilddrüsen. 
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- alters. 

Pest, Neuere Forschungen über die Epidemiologie der (Alex. v. Lewin) 

Phagozytose s. auch Opsonine. 

Phosphate, organische und anorganische, im Stoffwechsel (P. Grosser) . 

Phosphaturie (A. v. Domarus, Berlin) 
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(F. M. Groedel) 
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nische, des Kindesalters. 

Pirquetsches System der Ernährung (B. Schick, Wien) 

Plethysmographie und ihre Anwendung als klinische Methode (Georg 
Rosenow, Königsberg i. Pr.) 

Pleuraempyem s. a. Empyem. 

Pleuraergüsse, entzündliche, im Alter (H. Schlesinger) 

Pleuraexsudate Genen): Behandlung s. Pleuritisbehandlung. 

Pleuritis, interlobuläre (H. Dietlen) 

Pleuritisbehandlung (A. Bacmeister, St. Blasien) 

Pneumonie, kruppöse, Behandlung mit Chinin und Chininderivaten (C. E. 
Cahn-Bronner, Frankfurt a. M.) 

Pneumothorax, künstlicher s. Lungenschwindsucht. 

Pocken, Finsenbehandlung bei (C. H. Würtzen) 

Pockenepidemie 1918/19 in Dresden (Th. Arndt) 

Pockenfestigkeit, Vakzination und, des deutschen Volkes (A. Kuhn) . . 

Poliomyelitis, Experimentelle (P. H. Römer) 

Pollakiurie s. Enuresis. 

Polyurien (S. Weber und O. Groß) 

Polyzythämie (Felix Gaisböck, Innsbruck) 

Prokto-Sygmoskopie in der Diagnostik. Die Stellung der (F. Fleischer) 

Proteinkörpertherapie s. a. Organotherapie. 

Pseudobulbärparalyse (G. Peritz) 

Pseudogrippe (A. Schittenhelm und H. Schlecht, Kiel) 

Pseudoleukämie (H. Hirschfeld) 
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Pseudoleukämieartiger Krankheitsbilder im Kindesalter, Zur Differential- 
diagnose (E. Benjamin) 

Pyschalepilepsie s. a. Krampfkrankheiten. 

Psychische Entwicklung des Säuglings und jungen Kindes, Zeitfolge in 
derselben (O. Heubner) 

Psychotherapie, Entwicklung und Ergebnisse der, in neuerer Zeit (Mohr) 

Pubertät, Steinachs Forschungen über Entwicklung, Beherrschung und 
Wandlung ders. (Paul Kammerer, Wien) 

Pulsbewegungen der zentralen Gefäße s. a. Herz (O. Heß) 

Pulsunregelmäßigkeiten s. a. Flimmerarhythmie. 

Pulsus alternans s. Herzalternans. 

Purpuraerkrankungen (Werner Schulz, Charlottenburg-Westend) . . . . 

Pyelitis s. a. Harnwege. 

Pylorusstenose der Säuglinge (J. Ibrahim). . . . . 2 2 2 2 2 2 22. 


Quintana (s. a. Wolhynisches Fieber). . 2.2.2 2 2 2 2 2 2 2 00. 


Rachitis, Die Frage der angeborenen und der hereditären (E. Wieland) 
Raehitis, Die Pathogenese und Atiologie der, sowie die Grundlagen ihrer 
Therapie (Ernst Schloß, Zehlendorf-Berlin) 
Rachitis tarda (E. Wieland) 

Rachitis s. a. Kalkstoffwechsel. 

Rachitis s. a. Nebenschilddrüsen. 

Rachitische Knochenerkrankung, Die pathologische Anatomie der, mit 
besonderer Berücksichtigung der Histologie und Pathogenese (G. 
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Rachitische Knochengewebe, Warum bleibt das — unverkalkt? (F. Leh- 
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Reflexe, Glieder-, koordinierte, des menschlichen Rückenmarks (A. Böhme) 

Refraktometrische Blutuntersuchung und ihre Ergebnisse für die Physio- 
logie und Pathologie des Menschen (Emil Reiß) . . . . .:.... 

Relaxatio diaphragmatiea (Eventratio diaphragmatica) (Joh. Bergmann) 

Respiratorischer Gaswechsel im Säuglingsalter s. Gaswechsel. 

Röntgenbehandlung der Lungen- und Kehlkopferkrankungen mit besonderer 
Berücksichtigung der Tuberkulose (Alfred Weil, Frankfurt a. M.) . 

Röntgendiagnose der interlobulären Pleuritis. 

Röntgendiagnostik der Dünndarmerkrankungen (Alfred Weil) 

Röntgenologische Diagnostik in der Kinderheilkunde (P. Re 

Röntgenschädigungen mit besonderer Berücksichtigung 
Medizin (K. Engel) 

Rönigensirahlenforschung, 25 Jahre (Edgar Wöhlisch, Bonn) 

Röntgenuntersuchung des Magens und ihre diagnostischen Ergebnisse 
(G. Holzknecht und S. Jonas) 

Röteln (B. Schick) 

Rückenmark, Gliederreflexe, korrdinierte, dess. beim Menschen (A. Böhme) 

Ruhr, Die einheimische, im Kindesalter (F. Göppert, Göttingen) . . . 
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Salvarsanbehandlung der Syphilis (Wilhelm Gennerich, Kiel) 

Salzarme Kost in Verbindung mit Brombehandlung bei Epilepsie (A. Ulrich) 

Salzstollweehsel s. Ernährungssförungen. 

Säugling, der Harn dess. (E, Mayerhofer) . . . 2. 2 2 2 2 2 220.0. 

Säuglinge s. a. Duodenum, Neugeborene. 

Säuglingsalter, Melaenaformen im (s. diese). 

Säuglingsalter, respiratorischer Gaswechsel im, s. Gaswechsel. 

Säuglingsempyem s. Empyem. 

Säuglingsentwicklung, psychische, Zeitfolge in ders. (O. Heubner) . 

Säuglingsernährung, Die biologische Forschung in den Fragen der natür- 
lichen und künstlichen (B. Salge). . . . 2 22:2 2 2 2 2 220. 

Säuglingsernährung s. auch Milch, Zucker. 

Säuglingsödeme, idiopathische (Ludwig F. Meyer) 

Säuglingstuberkulose (H. Koch) 

Seharlach, Die Ätiologie dess. 1. Teil (Felix Schleißner) 

Scharlach, Die Ätiologie dess., 2. Teil, Hypothesen, die nicht Bakterien, 
sondern Protozoen zum Gegenstand haben (Georg Bernhardt) 

Scharlach, Immunotberapie bei (G. Jochmann) 
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Seharlach, Rolle dess. in der Ätiologie der Nervenkrankheiten (Neurath) 
Scharlach, bösartiger Symptomenkomplex bei (V. Hutinel) 
Sehilddrüse und und Epithelkörperchen in ihrer Beziehung zu Erkran, 
kungen der Haut (Erwin Pulay, Wien) 
Sehilddrüsen, Neben-, s. Nebenschilddrüsen. 
Sehlachttierkrankheiten, Erreger von, s. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Sehwangerschaftstetanie s. Nebenschilddrüsen. 
Schwindelzustände, Symptomatologie und Pathogense der (M. Rosenfeld) 
Seele und Körper in Fragen der inneren Medizin, Die Abhängigkeits- 
beziehungen zwischen (F. Kraus) 
Sekretion, innere, s. a. Nebenschilddrüsen. 
Serodiagnostik der Syphilis, Die praktischen lee der (J. Citron) 
Sklerose, multiple, gegenwärtiger Stand ihrer Erforschung (G. Steiner, 


Heidelberg) ` 2... = mn 2-8 0 8 0 BA a a 
Skorbut (Viktor Salle, Berlin und Max Rosenberg, Charlottenburg- 
Westend): A... a te ee ee re, erh 
Sommersterblichkeit der Säuglinge (H. Rietschel) . . . . 2 2 2 .2.. 


Soorkrankheit, Entwicklung und gegenwärtiger Stand der (Fischl, Prag) 

Spasmophilie s. Nebenschilddrüsen. 

Spasmophilie s. Übererregbarkeit. 

Spondylitis ankylopoetica (deformans) s. a. Gelenkerkrankungen, chronische, 
des Kindesalter. 

Steinachs Forschungen über Entwicklung, Beherrschung und Wandlung 
der Pubertät (Paul Kammerer, Wien) 

Stillseche Krankheit s. a. Gelenkerkrankungen, chronische, des Kindes- 
alters. 

Stimme und Sprache, Über die Störungen der (H. Gutzmann) 

Stoffwechsel, Phosphate im (P. Grosser) 

Stoffwechsel s. a. Hautkrankheiten. 

Stopfmittel s. Darmmotilität. 

Syphilis, angeborene, Probleme der Übertragung ders. (Rietschel) . .. 

Syphilis, Die Prognose der angeborenen (K. Hochsinger) 

Syphilis Salvarsanbehandlung (Wilhelm Gennerich, Kiel) 

Syphilis s. a. Lues, Serodiagnostik, Tumoren des Magens. 
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Tabes dorsalis, Die Therapie der, mit besonderer Berücksichtigung der 
Übungstherapie (Frenkel-Heiden) 
Tetanie, kindliche s. Übererregbarkeit. 
Tetanie s. Nebenschilddrüsen. 
Thorakoplastik, Die extrapleurale (F. Sauerbruch und H. Elving) 
Thymusdrüse, Physiologie und Pathologie der (Hermann Matti) 
Traubenzucker und Glykogen in der Leberzelle, Wechselbeziehung zwischen 
beiden, und ihre Beziehung zur Lehre vom Pankreadiabetes (E. J. 
Lesser, Mannheim) 
Trypanosomiasis des Menschen (M. Mayer) 
Tuberkulose, Die spezifische Diagnostik und Therapie der (Petruschky) 
Tuberkulose und Fortpflanzung (H. Freund) 
Tuberkulose des Säuglingsalters (H. Koch 
Tuberkulose der Säuglinge (O. Aronade) 
Tuberkulose s. a. Bronchialdrüsen. 
Tuberkulose s. a. Darmtuberkulose. 
ge 8. a. Hauttuberkulose. 
ss 8. &. Lungenschwindsucht. 
= s. a. Thorakoplastik. 
Tuberkulöse Infektion, Wesen und Gang ders. bei Entstehung der mensch- 
lichen Lungenphthise (A. Bacmeister) 
Tumoren des Magens, Die syphilitischen, und sonstige syphilitische 
Tumoren der Oberbauchgegend und ihre Diagnostizierbarkeit, mit 
besonderer Berücksichtigung der mit Hilfe der topographischen Gleit- 
und Tiefenpalpation erzielten Resultate (Th. Hausmann) 
Typhusbazillen- Ausscheider (-Träger) s. Dauerträger. 
Typhusforschung, Ergebnisse und Probleme der (W. Fornet) ..... 


Übererregbarkeit im Kindesalter, mit besonderer Berücksichtigung der 
kindlichen Tetanie (pathologischen Spasmophilie) (Erich Aschenheim) 
Ulcus duodeni s. a. Duodenum, Gastroduodenaltraktus, Magengeschwür. 
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Ulcus ventrieuli s. a Magengeschwür, Melaenaformen. 
Uleus ventrieuli, Die Pathogenese des, mit besonderer Berücksichtigung 

der neueren experimentellen Ergebnisse (S. Möller) . . ..... 7 
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